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Parole chiave: furetto,  ormoni sessuali, malattia surrenalica, GnRH- agonisti, deslorelina acetato 
 
Il furetto domestico è un animale ad ovulazione indotta che, in mancanza della copula, resta in estro 
per tutta la stagione riproduttiva, circa 6 mesi: questo comporta un iperestrogenismo prolungato nella  
femmina e una conseguente anemia non rigenerativa da soppressione midollare, a meno che non venga 
sterilizzata. Nel maschio la castrazione non viene effettuata per motivi medici, ma per ridurne il forte 
odore muschiato, la produzione di sebo e l’aggressività. Molte sono le ipotesi alla base dell’eziologia 
della malattia surrenalica, ma sicuramente la gonadectomia, indipendentemente dall’età in cui viene 
praticata, comporta un mancato feed back negativo sull’asse ipotalamo- ipofisario e quindi 
un’ipersecrezione di ACTH ,FSH ed LH. Questa iperstimolazione del tessuto surrenalico porta a 
fenomeni iperplastici o neoplastici i quali però, a differenza del cane e del gatto, si caratterizzano per 
una forte produzione di ormoni sessuali,  e non di cortisolo. Perciò i sintomi di quella che si preferisce  
chiamare malattia surrenalica, e non  sindrome di Cushing, nel furetto sono inturgidimento della vulva 
con o senza scolo nelle femmine sterilizzate, alopecia bilarale, prurito, patologie prostatiche nei 
maschi castrati, ostruzione uretrale e  ricomparsa dei comportamenti sessuali ed aggressivi. La 
diagnosi si basa sulla visita clinica, l’ecografia delle ghiandole surrenali e l’eventuale valutazione delle 
concentrazioni plasmatiche degli steroidi  sessuali. La terapia d’elezione è la chirurgia, ovvero 
l’adrenalectomia monolaterale o bilaterale subtotale. I GnRH- agonisti come la Deslorelina acetato 
sono fondamentali sia nella terapia medica della malattia surrenalica che nella sua prevenzione: dopo 
una stimolazione iniziale, inibiscono il rilascio di GnRH, bloccando l’ipersecrezione ormonale. Il 
Deslorelin rappresenta quindi una valida alternativa alla gonadectomia chirurgica, sicuro ed efficace, 
sia nei furetti maschi che nelle femmine, molto meno invasivo e rischioso di un intervento chirurgico. 
Su 20 casi,  gli effetti collaterali osservati sono poco comuni e non gravi; la durata dell’efficacia varia 
da soggetto a soggetto, un solo furetto in questo studio è stato reimpiantato dopo 14 mesi, mentre in un 
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The domestic ferret is an  induced ovulation’s animal and, without mating, the female’s heat last for 
all the reproductive season, about 6 months: the repercussion  is a prolonged  hyperestrogenism and a 
non regenerative anemia caused by a bone marrow suppression, unless it is neutered. There are  no 
medical reasons to castrate the male ferret, the only reasons are the musky smell, the sebum 
production and the aggressive behavior. There are so many hypothesis about the etiology  of the 
adrenal disease, but certainly the gonadectomy, irrespective of the age of the ferret, involves the 
disappeared of the negative feed back on the hypothalamus- hypophysis axis and therefore an ACTH , 
FSH and LH’s  hypersecretion. This adrenal tissue’s hyperstimulation    leads to hyperplastic or 
neoplastic  phenomena wich , unlikely what happens in the dogs and the cats, produce a lot of sexual 
hormone, and not cortisolo.  So the symptoms of the adrenal disease ( it is not preferable to call it 
Cushing’s syndrome), in the ferrets are vulvar swelling, with or without discharge in the neutered 
female ferrets, bilateral  alopecia , cutaneous pruritis, prostatic diseases  in castrated male  ferrets,  
urethral obstruction and recurrency  of sexual and aggressive behavior . Diagnosis is made on the 
basis of clinical  examination, ultrasonograhic examination of the adrenal glands and eventually  the 
evaluation of serum concentrations of sexual steroid. The preferred treatment is surgery, that is  
unilateral   or  subtotal bilateral adrenalectomy. GnRH- agonists , like Deslorelin acetate, are so 
much important both in medical treatment of the adrenocortical disease and in prevention  of this 
pathology: after an initial stimulation, they inhibit the GnRH releasing, blocking hormonal 
hypersecretion. Deslorelin is therefore a valid alternative, safety and  effective, for surgical 
gonadectomy  both in female and male ferrets. In 20 cases, the observed side effects are uncommon 
and not severe; the duration of effectiveness is changeable  from subject  to subject,  only one ferret in 
this study was re- implanted after 14 months, whereas in another ferret Deslorelin appears useable 
even from 34 months. 




1.  IL FURETTO 
 
1.1. Tassonomia  e cenni storici 
Il furetto, nome scientifico Mustela putorius furo, viene classificato come un 
appartenente al dominio degli  Eukaryota, regno Animalia, phylum Cordata, classe 
Mammalia, ordine Carnivora, Famiglia Mustelidae, genere Mustela, specie M. putorius, 
sottospecie M.p. furo. 
 Fig 1.1. Furetto ( Mustela putorius furo) 
Il nome non è lusinghiero, significa “ faina puzzolente ladra” ma sottolinea due delle 
sue caratteristiche più note: il forte e caratteristico odore muschiato dei soggetti interi 
e l’istinto a raccogliere e nascondere cibo. 
Più di 2000 anni fa in Europa ebbe inizio l’addomesticamento della puzzola ( Mustela 
putorius ) che portò alla diffusione del furetto domestico che oggi conosciamo e di cui 
si riscontrano tracce risalenti addirittura al 1300 a.C. in Egitto. È certo che i Romani ed i 
greci apprezzavano questo animale, come riportato nelle commedie di Aristofane ed 
Aristotele del 400 e del 350 circa d.C, così come pure è presente negli scritti di Plinio.    
 Fig 1.2. Elisabetta I, il ritratto con l’ermellino 




   Fig 1.3. La dama con l’ermellino ( Leonardo da Vinci) 
 
Lo scopo dell’addomesticamento era quello di ottenere un valido alleato nella 
protezione dei granai dai roditori ma soprattutto nella caccia ai conigli, tradizione che 
ancora oggi viene portata avanti in alcune regioni Italiane, per esempio la Sicilia. Il 
corpo affusolato di questo mammifero, l’intelligenza, l’olfatto e le sue caratteristiche di 
carnivoro lo rendono infatti idoneo ad intrufolarsi nelle strette tane dei lagomorfi 
selvatici.  I cacciatori in genere trovano l’entrata delle tane con l’aiuto dei cani, poi 
liberano i furetti dotati di campanellino e di un’apposita “museruola” che ha il compito 
di impedire al mustelide di nutrirsi della preda, ed aspettano che il coniglio fugga 
dall’altro lato della tana con in braccio il fucile o una rete.   
L’utilizzo  del furetto ebbe poi un improvviso declino con l’introduzione dei gatti 
dall’Egitto, dopo la conquista da parte dell’Impero Romano, ma esso ritornò in auge 
per la caccia durante il medioevo prima e il rinascimento poi, come testimoniano 
quadri famosi ( “Dama con l’ermellino” di Leonardo da Vinci): era infatti molto comune 
vederlo gironzolare per le corti rinascimentali. All’epoca i furetti albini erano i più 
apprezzati per la caccia: essendo candidi come la neve, erano facilmente riconoscibili 
nelle battute di caccia notturna, per questo è molto più facile che in altre specie, 
trovare esemplari albini tra questi mustelidi. 





Fig 1.4. Esempio di caccia al coniglio con il furetto ( Figuer GL, 1866) 
 Fig 1.5. Cacciatore con un furetto 
Attualmente è molto diffuso, soprattutto negli Stati Uniti, ma anche nel nostro paese 
come animale da compagnia ed è molto usato anche come animale da laboratorio ( 
data la sua sensibilità ai virus dell’influenza umana).  
Una dichiarazione dell’Istituto Nazionale per la Fauna Selvatica ( INFS dal 2008 Istituto 
Superiore per la Protezione e la Ricerca Ambientale, ISPRA), con valore giuridico, rende 
ufficiale per il furetto lo status di animale domestico : ovvero “ bene mobile di 
proprietà soggetto all’uomo per alimentazione e ricoveri”.  
Trattandosi di una sottospecie della puzzola e non di una specie diversa, il loro 
accoppiamento produce prole fertile, mentre l’accoppiamento con il visone, pur 
essendo possibile, produce prole sterile. L’unica variante selvatica del furetto è il 
Furetto dai piedi neri ( Mustela nigripens), un raro mammifero nordamericano, oramai 
in via d’estinzione.  




 Fig 1.6. Furetto dai piedi neri (Mustela nigripes)  
1.2.  Colorazioni 
Le colorazioni più frequenti sono : lo zibellino, che probabilmente rappresenta il colore 
ancestrale e che si presenta con un pelo nero, un sottopelo crema, coda e zampe nere 
e la classica mascherina sulla faccia; l’ albino, con pelo primario e sottopelo bianchi o 
crema, naso rosa ed  occhi rossi, e il cannella  con pelo primario marrone tendente al 
rosso e sottopelo bianco o dorato. 
 Fig 1.7.  Esemplare albino 
  Fig 1.8. Esemplare sable ( Quesenberry 
KE, et al. 2012 p 7) 
 
 In realtà negli Stati Uniti si riconoscono circa 30 colorazioni differenti: ad esempio lo 
“champagne” con pelo primario marrone chiaro, sottopelo bianco e occhi neri, il 




“chocolat”  con pelo dello stesso colore della cioccolata al latte e sottopelo dorato,  il 
“sable”, con il manto da  marrone chiaro a scuro o cenere ( sable, black sable, dark 
sable), marrone pieno, maculato o “a T”, con occhi marroni/neri; l’argento, col pelo 
grigio scuro, sottopelo color crema e una 
piccola mascherina,occhi scuri ,zampe bianche ma iridi colorate. 
Oltre che per il colore, la distinzione avviene anche in base a come questo colore è 
distribuito sul corpo, cioè il pattern, e a come sono fatte e dove sono posizionate le 
macchie bianche. Esistono svariati tipi di pattern: gli “standard” con la tipica 
mascherina, il 90% di peli colorati rispetto ai bianchi ed il tronco più scuro delle 
estremità ;  i “siamesi” con una netta distinzione tra il tronco e le estremità con una 
linea scura sull’addome, a volte privi di  mascherina; i “solid” con colore uniforme 
scuro senza peli bianchi fatta eccezione per la mascherina, i “self” totalmente colorati 
omogenei dalla punta del naso a quella della coda; i “roani” con un 60% di peli colorati 
e un 40% di peli bianchi. 
Per le macchie si parla  di: “mitt” con estremità degli arti posteriori ed anteriori 
bianche, “bavaglio” bianco e macchie bianche su ginocchia e punta della coda; “panda” 
con la testa completamente bianca compresi collo e gola, il  naso è rosa; “blaze” con 
una “fiamma” di peli bianchi sulla parte dorsale della testa, la maschera non può 
essere né piena né e “V”; “bocca di latte” con una unica macchia bianca che parte dagli 
occhi e si porta fino alla gola; “Shetland sable”, con una striscia bianca verticale che 
parte dal naso e arriva all’apice della testa. “Dark eyed white” o “ blue eyed white” con 
pelo completamente bianco e occhi neri o blu. I maschi castrati tendono a perdere la 
mascherina. 
Gli ancestrali e gli albini sono i più robusti , mentre i soggetti con colori più diluiti sono 
stati molto selezionati, diminuendone il vigore ibrido e rendendoli quindi più 
suscettibili alle patologie.  
L’intersezione di colore, pattern, macchie bianche e forma della mascherina permette 
di definire un furetto: non esistono quindi delle vere e proprie razze.  
(Lewington JH, 2003) 
 




2. ANATOMIA e FISIOLOGIA  DEL FURETTO 
 
 Fig 2.1. Anatomia scheletrica del furetto. 1, Cranio; 2, aparato ioideo; 3, laringe; 4, sette 
vertebre cervicali; 5, clavicola; 6, scapola; 7, 15 vertebre toraciche; 8, cinque vertebre lombari; 
9, tre vertebre sacrali; 
10, 18 vertebre caudali; 11, prima costola; 12, manubrio; 13, sterno; 14, processo xifoideo; 15, 
omero; 16, radio; 17, ulna; 18, ossa carpali; 19, osso carpale accessorio; 20, ossa metacarpali; 
21, ilio; 22, ischio; 23, pube; 24, femore; 25, rotula; 26, sesamoide; 27, tibia; 28, fibula; 29, ossa 














Fig 2.2. Aspetto ventrale dei visceri in situ di furetto ( a sinistra) e anatomia dei visceri e dei  
più importanti vasi sanguigni visti dopo la rimozione di polmoni, fegato e tratto gastroenterico. 
1, laringe; 2, trachea; 3, lobo craniale destro del polmone; 4, lobo craniale sinistro del polmone; 
5, lobo medio destro del polmone; 6, lobo craniale destro del polmone; 7, lobo craniale sinistro 
del polmone; 8, cuore; 9, diaframma; 10, lobo quadrato del fegato; 11, lobo medio destro del 
fegato; 12, lobo medio sinistro del fegato; 13, lobo laterale sinistro del fegato; 14, lobo laterale 
destro del fegato; 15, stomaco; 16, rene destro; 17, milza; 18, pancreas; 19, duodeno; 20,colon 
trasverso; 21, digiuno; 22, colon discendente; 23, utero; 24, uretere; 25, vescica; 26, arteria 
carotide comune destra; 27, arteria carotide comune sinistra; 28, arteria vertebrale; 29, arteria 
costo cervicale; 30, arteria cervicale superficiale; 31, arteria ascellare; 32, arteria succlavia 
destra; 33, arteria toracica interna destra; 34, arteria toracica interna sinistra; 35, arteria timica; 
36, arteria succlavia sinistra; 37, arteria brachicefalica; 38, vana cava craniale; 39, arco aortico; 
40, atrio destro; 41, tronco polmonare; 42, atrio sinistro; 43, ventricolo destro; 44, ventricolo 
sinistro; 45, vana cava caudale; 46, aorta; 47, esofago; 48, vene epatiche; 49, arteria celiaca; 50, 
arteria mesenterica craniale; 51, vena adrenolombare sinistra; 52, ghiandola surrenale sinistra; 
53, ghiandola surrenale destra; 54, arteria e vena renale sinistra; 55, rene sinistro; 56, legamento 
sospensorio dell’ovaio; 57, arteria e vena ovarica sinistra; 58, ovaio sinistro; 59, arteria e vena 
iliaca circonflessa profonda sinistra; 60, arteria mesenterica caudale; 61, legamento largo 
dell’utero; 62, arteria iliaca esterna sinistra; 63, vena iliaca comune destra; 64, arteria iliaca 
interna sinistra; 65, retto. ( Quesenberry KE, et al. 2012 p 4-5) 
 
2.1.  Parte generale 
Il furetto è un piccolo mammifero della lunghezza di 50 cm circa, per i maschi, e 30 cm 
per le femmine, il corpo è allungato e molto flessibile che gli consente di girarsi anche 
di 180°  e di intrufolarsi in aperture molto piccole, la muscolatura è corta e potente; gli 
arti sono corti:  l’andatura è plantigrada, la vita media è di 7-8 anni ma potenzialmente 
potrebbero arrivare anche ad 11 anni.  È un animale prevalentemente notturno, con 
abitudini cunicole.  
Dati vitali : temperatura rettale 38,8°C ( range  37,8- 40°C), frequenza respiratoria 25-
40 atti al minuto, volume tidalico 10-11 ml/kg, frequenza cardiaca 180-250 battiti al 
minuto, volume ematico medio nell’adulto 5-7 % del peso corporeo, produzione 
giornaliera di urina 26-28 ml.   
I furetti in vendita nei negozi  in genere provengono da allevamenti intensivi esteri, 
dove vengono sottoposti alla gonadectomia e all’asportazione delle sacche anali a sole 




4-7 settimane di vita. Per quel che riguarda i cosiddetti “ Marshall “ , non si fa 
riferimento ad una razza in particolare ma ad una ditta che li alleva e li vende, in 
quantitativi enormi: questi animali presentano come  segno di riconoscimento tre 
puntini tatuati all’interno dell’orecchio destro ( Croce A, et al. 2007).  
Potendo osservare dei soggetti non sterilizzati, si osserva un marcato dimorfismo 
sessuale in relazione alla taglia: i maschi mostrano, oltre ad un collo più “taurino”,  un 
peso medio che oscilla da 1,3 a 2,8 kg mentre le femmine sono più minute ( 0,5- 1,2 
kg). In realtà il peso subisce delle oscillazioni anche in base alla stagione, poiché 
l’aumento del fotoperiodo in primavera coincide con un dimagrimento, mentre in 
autunno si assiste ad un aumento di peso: nei soggetti interi questa variazione riguarda 
il 40 % del peso corporeo. Il peso alla nascita invece si aggira sugli 8-15 grammi. I 
furetti sterilizzati precocemente, prima cioè che abbiano raggiunto la maturità 
sessuale, restano più piccoli, difficilmente superano il peso di 1,2 kg ( Avanzi M, Selleri 
P,  et al. 2008).  
 
2.2. Comportamento ed etologia 
 
I furetti da compagnia sono animali molto docili, socievoli ed affettuosi, a patto che 
siano  stati abituati a maneggiati dagli uomini fin da molto piccoli: alternano fasi di 
iperattività in cui non stanno mai fermi  e in cui vogliono costantemente giocare della 
durata di circa 15- 30 minuti a periodi di riposo e complessivamente  durante la 
giornata dormono  dalle 12 alle 16 ore.   Hanno un sonno molto profondo, a volte non 
si svegliano nemmeno se manipolati. Si abituano a defecare nella loro cassettina, 
analogamente ai gatti, purtroppo però spesso si scelgono altre tre o quattro zone 
diverse dalla lettiera. Tendono comunque a marcare il territorio e le persone con cui 
vivono con piccole emissioni di urina. Sono dei gran giocherelloni, anche nei confronti 
di cani e gatti , ma ovviamente ci sono variazioni caratteriali che dipendono dal singolo 
individuo. Viene sempre sconsigliata invece la convivenza con conigli, roditori, 
pappagalli e piccoli rettili, poiché verrebbero facilmente scambiati per prede ( Croce A, 
et al. 2007). 
 




 Nonostante il furetto sia un animale notturno in origine, si adatta bene ai ritmi diurni 
dei proprietari ( con possibili conseguenze fisiopatologiche non ancora accertate e 
oggetto di molte controversie). Al contrario dei gatti o dei ratti, i furetti non sono 
affatto neofobi, se portati in un ambiente nuovo, ambulatorio veterinario compreso, il 
loro primo comportamento è quello dell’esplorazione e non vengono stressati 
generalmente dai viaggi. Sono degli animali silenziosi , emettono dei versi durante il 
gioco a volte ed ovviamente si lamentano e gridano quanto di fronte ad uno stimolo 
dolorifico (  Avanzi M , Selleri P, et al. 2008).  
Come per il cane  ed il gatto è essenziale che i piccoli furetti trascorrano le prime 
settimane di vita assieme ad altri furetti coetanei ed a un adulto regolatore, in modo 
da non sviluppare poi seri problemi comportamentali come la sindrome ipersensibilità- 
iperattività, la dissocializzazione e l’ansia, generalmente rari ma difficili da risolvere ( 




Il furetto è un carnivoro stretto, e la sua fisiologia digestiva ne è una conferma: canini 
molto sviluppati, intestino non molto lungo per permettere un transito rapido delle 




Fig 2.3. Dentatura da carnivoro ( Avanzi M, et al. 2008 p 159) 
 
Dato che il tempo di transito gastroenterico dell’alimento è piuttosto breve ( 3-4 ore), 
non si assiste ad un assorbimento molto efficiente delle sostanze nutritive, per questo 
motivo la sua dieta è caratterizzata da pasti piccoli e frequenti con alimenti ricchi di 
proteine ad elevato valore biologico e con una scarsa quantità di fibra. Il cibo deve 




essere lasciato sempre a disposizione, poiché normalmente il furetto compie circa 9-10 
pasti al giorno. Il fabbisogno calorico giornaliero è di 200-300 kcal/kg e la quantità 
ideale di alimento si aggira sui 150 grammi al giorno per furetto, con un 34% di 
proteine ed un 22 % di grassi per quel che riguarda gli adulti, mentre nei cuccioli le 
proteine devono arrivare come minimo al 38 %. I carboidrati devono essere 
rappresentati da una percentuale molto bassa, e lo stesso vale per la fibra ( non deve 
supertare l’1,5 %, altrimenti potrebbe indurre patologie infiammatorie intestinali). Nei 
soggetti anziani, cioè con più di 4 anni d’età, le proteine vanno ridotte al 30% , per non 
favorire l’insorgenza di problematiche renali, e i grassi al 18%, per non rischiare 
l’obesità.  In caso di sovrappeso, qualunque sia l’età del furetto, non vengono 
consigliati alimenti con un contenuto maggiore di fibre, è preferibile ridurre i 
quantitativi somministrati.  
Si ritrovano in commercio alimenti secchi ( crocchette) specifici per furetti, ma anche 
quelli per i gatti sono ritenuti adatti. È consigliabile somministrare fin dallo 
svezzamento due o meglio tre tipologie diverse di croccantini, in modo da abituare 
l’animale: i furetti sono infatti animali estremamente abitudinari e nel caso una 
tipologia non sia più disponibile in commercio, andrebbero facilmente incontro ad 
anoressia, rifiutandosi di accettare alimenti sconosciuti ( Salvadori M.). 
  Alcuni autori sono convinti che per garantire la buona salute del piccolo mammifero 
siano indispensabili carne e fegato freschi, importanti soprattutto per le femmine in 
gestazione, e quindi consigliano un’alimentazione di tipo misto oppure la cosiddetta 
dieta BARF ( Bones and Raw food) che si basa sulla somministrazione di carne, ossa e 
frattaglie crude con l’obbiettivo di rispettare il più fedelmente possibile l’alimentazione 
naturale.   
Somministrare solamente alimenti umidi predispone alla comparsa del tartaro dentale, 
le proteine vegetali favoriscono l’urolitiasi ( innalzando il pH urinario), soia e mais sono 
mal sopportati, la teobromina contenuta nella cioccolata è tossica, il pesce può indurre 
il vomito e i suoi acidi grassi insaturi possono causare una carenza secondaria di 
vitamina E. Devono inoltre essere evitati gli alimenti ricchi di carboidrati e quelli 
contenenti latte o lattosio. Inoltre durante il periodo della muta è buona norma 
somministrare  regolarmente una piccola quantità di pasta lassativa aromatizzata, in 




modo da favorire l’espulsione del pelo ingerito (Avanzi M, et al. 2008) ,( Croce A, et al. 
2007).  
 
2.4. VISITA CLINICA 
 
I furetti possono essere portati  dai proprietari all’interno delle loro gabbiette se non 
hanno dimensioni eccessive oppure con dei trasportino da gatto, con all’interno una 
piccola scorta di cibo; se si prevede di dover eseguire un prelievo di sangue, l’animale 
dovrà essere sottoposto invece ad un periodo di digiuno che non superi mai le 3-4 ore, 





Per quanto questi animali siano generalmente docili e abituati ad essere maneggiati, 
non è raro che mordano senza preavviso ed è sempre utile informarsi dal proprietario 
riguardo il carattere del soggetto: invece di avvicinare il furetto frontalmente 
tendendogli la mano, si consiglia di attendere che esca spontaneamente dal 
trasportino  ( cosa che farà molto precocemente data la sua innata curiosità) e di 
afferrarlo dall’alto circondando il cinto scapolare con una mano. Posto in un ambiente 
nuovo, comincerà immediatamente l’esplorazione,  rendendo difficile l’ispezione e 
opponendosi all’immobilizzazione forzata, per cui risulta più proficua una manualità 
delicata  piuttosto che una presa rigida, magari passandolo da una mano all’altra per 
assecondarne i movimenti.  





Fig 2.4. Contenimento per la collottola ( Quesenberry KE, et al. 2012 p 14) 
 
Di fronte a soggetti aggressivi, occorre posizionare una mano intorno al collo ed al 
cinto scapolare, effettuando una presa salda per evitare loro di mordere, mentre per 
sollevarli possiamo utilizzare una mano per sorreggere il torace e l’altra per sostenere 
gli arti posteriori, oppure sollevarli per la cute del collo. Come per i gattini, 
quest’ultima manualità induce un’immobilizzazione temporanea. Per effettuare una 
visita accurata è consigliabile invece una breve sedazione tramite mascherina ed 
anestesia gassosa: in genere viene utilizzato l’isofluorano, ben tollerato e con cui sia 
l’induzione, sia il risveglio sono rapidi. Sotto anestesia l’ematocrito tende a scendere 
rapidamente in seguito al sequestro splenico, perciò un eventuale prelievo deve essere 
fatto il più presto possibile. 
Tuttavia anche l’offerta di alimenti molto appetitosi, per esempio le paste 
aromatizzate al malto per gatti, distrae questi animali in maniera sorprendente, utile 
per eseguire delle rapide iniezioni o piccole manualità.  
  
2.4.2.     ANAMNESI 
 
Come nelle altre specie, una anamnesi approfondita e completa facilita le successive 
fasi diagnostiche. È importante raccogliere informazioni inerenti l’età ( alcune 
patologie come la malattia surrenalica sono più frequenti dopo i 3-4 anni), la 
provenienza ( quelli provenienti da allevamenti intensivi esteri sono maggiormente 




soggetti a endocrinopatie), sesso e stato riproduttivo ( le femmine intere sono 
soggette a iperestrogenismo, in quelle sterilizzate possiamo pensare ad un residuo 
ovarico), profilassi vaccinale, prevenzione della filariosi cardiopolmonare nelle zone 
endemiche, dimensioni della gabbia e tipologie di arredo ( potenzialmente a rischio 
ingestione), tempo trascorso fuori dalla gabbia, giocattoli.  
 
 
Fig 2.4.  Furetto Marshall, riconoscibile dai due 
punti tatuati sul padiglione auricolare ( il terzo 
non sempre è ben visibile) (Salvadori M) 
 
 Inoltre risulta fondamentale informarsi sul tipo di alimentazione , sull’eventuale 
convivenza con altri furetti o altri animali domestici, contatti con persone o animali 
influenzati, precedenti patologie ed trattamenti. Esistono poi delle domande specifiche 
da rivolgere al proprietario:  
 Livello di attività, tolleranza all’esercizio fisico 
 Cambiamenti nell’appetito o nella sete 
 Cambiamenti nello stato di nutrizione 
 Presenza di scialorrea o vomito 
 Aspetto e consistenza delle feci, presenza di melena, sangue o muco 
 Frequenza delle evacuazioni 
 Tenesmo 
 Ematuria 
 Cambiamenti nel mantello 









2.4.3.    ESAME CLINICO 
  
Non appena il furetto viene estratto dal trasportino, tenderà ad esplorare 
l’ambulatorio, oltre a defecare e urinare negli angoli: questo permette al professionista 
di osservare la deambulazione , lo stato del sensorio e la vista. Il portamento normale è 
con la schiena ben arcuata . Permette inoltre la raccolta di campioni freschi di feci e 
facilita la palpazione delle’addome poiché la vescica si svuoterà. Un animale 
spaventato o eccitato mostrerà una caratteristica erezione dei peli della coda.  Si 
procede quindi a pesarlo, palpando poi le masse muscolari ( cinti scapolare e pelvico e 
colonna vertebrale) e i depositi adiposi ( particolarmente abbondati di solito a livello 
addominale e inguinale). Lo stato di idratazione si valuta osservando le mucose che 
devono essere umide e rosee, mentre sollevare la plica cutanea non è di grande aiuto, 
dato che la pelle del furetto è meno elastica di quella del cane o del gatto.  
Il tartufo deve presentarsi pulito, privo di scoli o croste, e leggermente umido  ( se 
asciutto piò indicare disidratazione o febbre). Le mucose orali devono essere rosee, 
umide e con un tempo di riempimento capillare non maggiore a 1-2 secondi. Si osserva 
poi il cavo orale, dentatura e gengive, in genere sollevandolo per la cute del collo 
poiché tende a sbadigliare in questa posizione. È frequente notare tartaro e canini 
spezzati, e occorre fare attenzione all’eventuale presenza di masse o lesioni ulcerose.  
Non ci deve essere scolo congiuntivale, non è presente il riflesso di minaccia, ma una 
forte fonte luminosa può indurre la chiusura delle palpebre; la sclera deve essere 
bianca e la cornea lucida, trasparente e senza vasi. Se si sospettano ulcere corneali si 
può impiegare la fluorescina.  Una forte infiammazione accompagnata da un 
ispessimento della terza palpebra, indica spesso una congiuntivite da micobatteri. È 
presente il riflesso pupillare, diretto e consensuale, la pressione intraoculare normale 
oscilla dai 18 ai 28 mmHG. Nei soggetti anziani si può osservare atrofia retinica e 
cataratta. Il nistagmo è difficilmente osservabile perché la sclera non è visibile.  
Difficilmente il furetto si farà introdurre l’otoscopio nel condotto uditivo esterno, il 
quale  fisiologicamente presenta del cerume brunastro abbondante. Se si sospetta una 
parassitosi da acari ( Otodectes cynotis) è possibile comunque averne la conferma con 
un tampone.  




I linfonodi palpabili sono i sottomandibolari, prescapolari, ascellari e poplitei, 
normalmente poco evidenti. Una eventuale linfoadenomegalia può far pensare alle 
neoplasie, sia primarie come il linfoma, sia metastatiche, ma non deve essere confusa 
con un aumento del pannicolo adiposo.  
Il mantello deve essere folto e lucido, nella stagione fredda può essere normale il 
riscontro di alopecia della coda. L’alopecia patologica deve far pensare alla malattia 
surrenalica oppure a forme neoplastiche. La stessa alopecia da auto traumatismo 
indotta dal prurito è più spesso correlata alla malattia surrenalica piuttosto che ad una 
dermatite da pulci.  
 
 Fig 2.5. Pesatura 
 
Con un fonendoscopio pediatrico si effettua poi l’auscultazione del cuore, sia in 
stazione quadrupedale, sia sollevandolo per la cute del collo ( che causa bradicardia 
per stimolazione vagale riflessa): il cuore è in posizione relativamente caudale ( 6°- 8° 
spazio intercostale) e si ausculta da entrambi i lati del torace e a livello dello sterno. Il 
riscontro di una pronunciata aritmia respiratoria è normale, mentre percepire soffi 
risulta difficile data l’elevata frequenza cardiaca.  
Si prosegue con la valutazione dell’apparato respiratorio: ispezione per valutare ritmo 
e profondità, per individuare eventuali dispnea o tachipnea, auscultazione per rilevare 
rumori respiratori ( eventualmente correlabile a polmoniti, allergie, filariosi 
cardiopolmonare). 
Si esegue la palpazione dell’addome con delicatezza e si nota che lo stomaco non è 
facilmente percepibile poiché si trova contenuto nell’arco costale. È possibile notare 
epatomegalia ( congestione, lipidosi o neoplasie), anse intestinali ispessite ( fenomeni 
infiammatori o neoplastici), linfoadenopatia meseraica. La palpazione del pacchetto 
intestinale non deve evocare dolore né sensazione di gas o contenuto liquido.  





 Fig 2.6. Auscultazione  
 
    
 
Fig 2.7. e fig 2.8.  Palpazione clinica di un soggetto mansueto  
 
Un aumento di volume dell’addome è riconducibile a obesità, ascite, splenomegalia, 
neoplasie, dilatazione gastrica.  La milza si palpa facilmente sul lato sinistra ed un suo 
eventuale volume notevole non implica necessariamente significato patologico. 
Altrettanto facili da palpare sono i reni, che spesso presentano delle dilatazioni dovute 
a delle cisti e sono circondati da una grande quantità di tessuto adiposo. Le surrenali si 
percepiscono solo se notevolmente aumentate di dimensioni. La vescica è piccola 




anche quando è piena, infatti in caso di ostruzione l’uretra è in grado di distendersi 
molto.  
Nelle femmine si osserva poi la vulva, il cui aumento di volume è da correlarsi all’estro, 
all’eventuale presenza di un residuo ovarico o alla malattia surrenalica, mentre uno 
scolo vulvare indica vaginite o piometra.  
Nei maschi interi si osserva la presenza  di entrambi i testicoli,le cui dimensioni variano 
in base alla stagione riproduttiva e da Novembre a Marzo possono essere ritenuti.    
Le sacche anali non sono presenti nei soggetti sterilizzati precocemente. Si osserva 
l’ano, per le presenza di lesioni, flogosi, prolassi, tracce di diarrea.  
Sulla coda è possibile osservare alopecia ( stagionale ma anche patologica), comedoni 
e tipiche lesioni neoplastiche rotondeggianti dette cordomi.  
 
 Fig 2.9. Cordoma ( Salvadori M) 
 
La vista neurologica in linea di massima è analoga a quella del cane o del gatto, però il 
furetto collabora poco e le manovre risultano di difficile interpretazione: si valuta il 
sensorio, la locomozione, i nervi cranici, la propriocezione ( con saltellamento e 
reazioni posturali), riflesso patellare e di retrazione ( per stabilire danni al 
motoneurone inferiore o superiore), la percezione del dolore, riflesso anale. Le 
patologie neurologiche primarie sono rare mentre la debolezza o la paraparesi del 
treno posteriore è un segno comune a moltissime condizioni, non strettamente 
neurologiche: ipoglicemia, insufficienza cardiaca, anemia, malattie intestinali, 
ostruzioni uretrali, ecc.). l’epilessia idiopatica non è mai stata segnalata, la malattia 
aleutina può causare atassia, paresi o paralisi.  




Misurare la temperatura rettale è una manovra molto fastidiosa per questo mustelide 
e quindi è utile farlo a fine della visita, tenendo conto che eventuali aumenti sono 
normali se si è agitato molto.  
 
 
2.5. ANATOMIA E FISIOLOGIA PER APPARATI DEL FURETTO 
 
2.5.1. Apparato tegumentario 
 
La cute dei furetti è spessa e robusta, soprattutto quella dei maschi interi, e ricoperta 
da pelo e sottopelo: due volte l’anno effettuano la muta, che si può manifestare con 
un’improvvisa perdita di tutto il mantello nei soggetti non sterilizzati. La pelliccia è 
quindi più folta in inverno e più corta in estate e con la muta la mascherina può 
cambiare colore ed estensione. Una caratteristica di questo animale è il tipico odore 
muschiato, particolarmente intenso e persistente nelle femmine in estro e nei maschi 
interi: esso è dovuto alla presenza di ghiandole sebacee molto sviluppate,in particolar 
modo nei polpastrelli,  poste sotto controllo ormonale ( per questo la sterilizzazione 
riduce di molto il fenomeno, mentre la sola asportazione delle sacche anali che 
secondo alcuni autori sono responsabili dell’odore per un 20%, è inutile e può portare 
come complicazione l’incontinenza fecale), e che secernono anche un secreto bruno 
rossastro che aderisce alla cute e non deve essere confuso per un vento patologico. Al 
contrario le ghiandole sudoripare sono poco sviluppate, quindi il furetto teme le alte 
temperature e sopra i 32°C rischia il colpo di calore.  
 
2.5.2.   Apparato digerente 
 
Il furetto è un carnivoro stretto, con intestino tenue corto e cieco assente e transito 
intestinale rapidissimo ( 3-4 ore). La dentatura è tipica dei carnivori predatori, con 
canini affilati e molari adatti per lacerare la carne. La dentatura decidua compare tra i 
20 e i 28 giorni di vita, con una formula di I 3-4/3, C 1/1, P 3/3. Tra i 46 e i 78 giorni di 
vita compare invece quella permanente, caratterizzata da I3/3, C1/1, P 3/3, M 1/2. Lo 
stomaco è di tipo semplice, ghiandolare, la giunzione gastroesofagea non rappresenta 




un vero e proprio sfintere e permette il vomito. L’antro pilorico  è relativamente 
dorsale e ventralmente alla grande curvatura si trova un linfonodo gastrico di grandi 
dimensioni. L’intestino tenue, lungo circa 150 cm, presenta papilla duodenale 
maggiore e a volte anche la minore. La parte distale del duodeno è difficile da 
esteriorizzare  chirurgicamente per la presenza di un legamento duodenocolico . 
Digiuno e ileo sono avvolti assieme e non sono differenziabili macroscopicamente, non 
è presenta la valvola ileo colica e nemmeno il cieco, sono presenti numerosi linfonodi 
mesenterici. Il colon è lungo circa 7cm, provvisto di porzione ascendente, trasversa e 
discendente. L’ano presenta uno sfintere interno di muscolatura liscia ed uno esterno 
di muscolatura striata. A ore 4 e 8  rispetto all’ano si trovano due sacche anali molto 
sviluppate, il cui secreto non può essere spruzzato a distanza come la moffetta, ma 
viene eliminato in caso di paura o agitazione ( analogamente ai cani): tale composto ha 
un odore molto forte e nauseabondo e il suo fuoriuscire viene definita in gergo 
“sfurettare”.  
Il fegato è provvisto di sei lobi: laterali destro e sinistro, mediali destro e sinistro, 
quadrato e caudato. Tra il quadrato ed il mediale destro si trova la cistifellea. Vicino al 
piloro si trova il pancreas, con una ramo destro più sviluppato, parallelo al duodeno e 
compreso nel mesoduodeno,  e un ramo sinistro più piccolo sul foglietto dorsale del 
grande omento, accanto alla grande curvatura gastrica. 
 
2.5.3. Apparato cardio-respiratorio 
 
Il torace ha una forma allungata ed il cuore si localizza tra la sesta e l’ottava costa; al 
posto delle due carotidi, il furetto possiede una singola arteria centrale, detta 
brachicefalica, che origina dall’arco aortico e che si divide  all’ingresso del torace in 
carotide destra e sinistra e arteria succlavia destra.  
In caso di necessità il furetto è capace di respirare anche dalla bocca, la glottide è ben 
visibile, la trachea è composta da anelli cartilaginei incompleti e si biforca a livello del 
quinto spazio intercostale. Il polmone destro si divide nei lobi craniale, medio, 
accessorio e caudale; il sinistro nei lobi craniale e caudale. Il mediastino presenta un 
linfonodo e può essere luogo di accumuli adiposi.  
 







La milza si trova nell’area ipogastrica sinistra, parallela alla grande curvatura dello 
stomaco. Normalmente misura 5 cm di lunghezza, 2 cm di larghezza e 1 cm di 
spessore, ma il reperto di splenomegalia è molto frequente.  
 
2.5.5.  Apparato urinario  
 
I reni si trovano in posizione retro peritoneale, il destro più craniale del sinistro,con il 
polo  craniale a livello di T4, coperto dal lobo caudato del fegato. Il polo craniale del 
rene sinistro invece si trova 2mm caudalmente  a L1. Le dimensioni sono in media di 
2,4-3 cm di lunghezza, 1,2-1,35 cm di larghezza e 1,1-1,35 cm di spessore.  
La vescica è piccola e craniale alla pelvi, con un volume medio di 10 ml e parete molto 
sottile. L’uretra sbocca trasversalmente e a 3 mm dalla punta del pene nel maschio,  
mentre nella femmina è posta 1-1,5 cm cranialmente alla fossa del clitoride sul 
pavimento ventrale del vestibolo vaginale. 
La produzione giornaliera di urina è di 26-28 ml. 
 
2.5.6.  Apparato riproduttore e riproduzione 
 
L’utero è strutturato da due lunghe corna ed un corpo molto breve che termina con 
una singola cervice. Le ovaie sono caudali ai reni, collegate alla parete grazie al 
legamento sospensore all’altezza dell’ultima costa. La vulva è piccola e nascosta dal 
pelo nei soggetti impuberi o sterilizzati precocemente.  
 Sia nelle femmine che nei maschi si ritrovano 3-5 paia di capezzoli. 
Nel maschio i testicoli scendono nello scroto a circa 6 settimane di età e poco dopo 
l’anello inguinale si chiude. La sola ghiandola accessoria presente è la prostata, intorno 
all’uretra prossimale. Il pene è poco visibile e provvisto di un osso penieno dorsale 
all’uretra, a forma di “J”.   
Il furetto è un animale poliestrale stagionale a fotoperiodo positivo, la femmina infatti 
è fertile da metà febbraio o tardo marzo fino ai primi di agosto o  metà settembre. 




Nell’emisfero settentrionale raggiungono la pubertà la primavera successiva alla 
nascita ( circa 5-9 mesi di età, ma secondo alcuni autori 8-12 mesi). L’inizio di un 
















Fig 2.11. Apparato urogenitale maschile: 8. Arteria prostatica; 
9. Arteria ureterale; 10. Arteria ombelicale; 11. Branca 
arteriosa ureterale; 12. Arteria vescicale caudale; 13. Arteria 
del bulbo; 14. Arteria profonda del pene; 15. Arteria dorsale 
del pene. ( Lewington JH, 2003, p23) 
 
 
Fig 2.10. Apparato urogenitale 
femminile : 1. Arteria iliaca 
interna; 2. Arteria pudenda 
interna; 3. Arteria sacrale 
media; 4. Arteria iliolombare; 5. 
Arteria glutea craniale; 6. 
Arteria glutea caudale; 7. 
Arteria caudale laterale; 8. 
Arteria vaginale; 9. Corno 
uterino; 10. Arteria ombelicale; 
11. Arteria uterina; 12. Branca 
ureterale; 13. Arteria ureterale; 
14. Arteria del bulbo 
vestibolare; 15. Arteria caudale 
del retto; 16. Arteria perineale; 
17. Arteria clitoridea; 18. Corno 
uterino; 19. Uretere; 20. Vagina; 
21. Sacco anale. ( Lewington JH, 
2003, p23) 
 




Durante l’estro, la vulva si presenta molto gonfia e tumefatta e con uno scolo sieroso 
che imbratta addome e parte mediale degli arti posteriori.  Il maschio è invece attivo 
sessualmente da dicembre- gennaio fino a luglio-agosto: in questo periodo i testicoli 
raddoppiano di volume, anche se una produzione di spermatozoi vitali non si ha fino a 
marzo. Occorre tenere conto che tenere questi animali in casa, sottoposto ad una 
costante illuminazione artificiale, può accelerare il raggiungimento della maturità 
sessuale ( 4 mesi). Secondo quanto riportato dagli studi di Donovan, esiste tuttavia un 
peso corporeo minimo, al di sotto del quale le furette non mostrano la fase estrale: 
circa 420 grammi. ( Donovan BT, 1986) 
La furetta è un animale ad ovulazione indotta, quindi una volta iniziato, l’estro 
continua fino a che non si ha  l’accoppiamento, a cui segue appunto l’ovulazione e 
quindi la gravidanza. In assenza di esso, l’estro perdura per cinque- sei mesi, cioè tutta 
la durata della stagione riproduttiva, con gravi conseguenze correlate all’effetto 
mielosoppressivo degli estrogeni, persistentemente in circolo ( iperestrogenismo).  
Lo sviluppo e l’atresia follicolare si sovrappongono in modo tale che il gruppo di 
follicoli più recenti siano pronti per ovulare in caso avvenga la copula. L’accoppiamento  
dura dai 15 minuti a 3 ore ( in media un’ora), è rude e violento, il maschio afferra la 
femmina per il collo e la trascina: per questo è sconsigliabile lasciare la coppia assieme 
per troppo tempo. Dopo circa 30 ore dalla  copula, la stimolazione dei recettori della 
cervice comporta, tramite un riflesso neuroendocrino il picco di LH necessario per 
ottenere l’ovulazione  e pochi giorni dopo la vulva si riduce di volume.  Il follicolo pre- 
ovulatorio matura ed una media di 12 oociti per femmina vanno incontro 
all’ovulazione 30-40 ore dopo l’accoppiamento all’interno della borsa ovarica. Gli oociti 
dei furetti ovulano in metafase della seconda divisione meiotica, l’embrione poi arriva 
in utero dopo circa 5 giorni dalla fecondazione e si impianta nell’endometrio  dopo 12-
13 giorni.  L’impianto nel furetto è di tipo centrale, con una rapida invasione 
dell’epitelio uterino da parte del trofoblasto; la placenta è di tipo endotelio coriale 
zonata.  
Se la femmina viene accoppiata con un maschio non ancora sessualmente maturo o 
vasectomizzato, andrà incontro ad una pseudogravidanza di circa 40-42 giorni, con 
aumento di volume dell’utero e delle mammelle.  




La gestazione dura circa 42 giorni ( range 38-44) e la diagnosi di gravidanza si può 
effettuare a 14-21 giorni tramite palpazione. In media questi animali partoriscono 8 




Fig 2.12. Cucciolo di furetto di poche settimane ( foto gentilmente concessa da Federica 
Repossi, responsabile dell’ufficio manifestazioni di Furettomania Onlus, Associazione Italiana 
Furetti) 
 
La femmina gravida deve avere a disposizione abbondante cibo di ottima qualità, e 
nelle ultime due settimane va confinata in gabbia per evitare che partorisca in luoghi 
impropri e inaccessibili. Il maschio o altri adulti devono essere allontanati, per  la 
salvaguardia dei neonati.  
Generalmente partoriscono 8 piccoli, nudi e molto immaturi, con occhi ed orecchie 
chiuse, a distanza di pochi minuti oppure un’ora l’uno dall’altro. Aprono gli occhi a 3-4 
settimane e vengono svezzati a sei settimane.  
Le distocie sono rare, poiché i feti sono molto piccoli. Poco dopo lo svezzamento la 
femmina torna in estro ma è opportuno non farla partorire più di due volte l’anno. 
 
2.5.7.  Sistema neurologico e organi di senso 
 
Gli occhi sono meno mobili rispetto al cane, in quanto il furetto si basa più sui 
movimenti della testa per seguire gli oggetti; è presente la terza palpebra, punti 




lacrimali dorsali e ventrali ( più sviluppati dei dorsali). La pupilla ha un’apertura 
orizzontale ed il cristallino è quasi sferico. Il senso dell’olfatto è ben sviluppato.  
Per quel che riguarda midollo spinale e nervi periferici non ci sono grosse differenza 
dal cane o gatto, la cauda equina inizia a livello dell’ultima vertebra lombare. 
 
2.5.8.  Scheletro 
 
La colonna vertebrale è eccezionalmente flessibile e la formula vertebrale è C 7, T 14-
15 ( esistono variazioni individuali), L 5-6-7, S 3, Cd 18. 
Le coste sono 14-15 paia, di cui 10-12 collegate con lo sterno, che è composto da 8 
sternebre. Le clavicole sono presenti ma molto piccole. 
Gli arti sono tozzi, ogni zampa è provvista di 5 dita, con unghie non retrattili e 
polpastrelli glabri. 
La postura è plantigrada  e con la schiena molto arcuata.  
(Avanzi M, Selleri P, et al. 2008) ,( Croce A, et al.  2007), (Harms CA, et al. 2007). 
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3.   ANATOMIA E FISIOLOGIA SPECIALE DELLE GHIANDOLE SURRENALI  
 
Le ghiandole surrenali sono delle strutture pari, situate in posizione retroperitoneale,  
spesso completamente avvolte dal tessuto adiposo, adiacenti al bordo cranio-mediale 
del rene sinistro e destro. La posizione esatta in realtà vara da animale ad animale ( 
Holmes RL, 1961). La surrenale sinistra di solito si trova appena medialmente al polo 
craniale del rene sinistro, vicino al lato sinistro dell’aorta addominale, caudale  rispetto  
dell’arteria mesenterica craniale e rostrale rispetto all’arteria renale di sinistra; viene 
attraversata dalla vena adrenolombare nella superficie ventrale. La forma è ovale . 
La destra si trova più cranio-dorsale rispetto alla sinistra, vicino al lato destro dell’aorta 
addominale, anteromedialmente al polo craniale del rene destro, ed è ricoperta dal 
lobo caudato del fegato. Si può localizzare allo stesso livello o rostrale rispetto al punto 
in cui origina l’arteria mesenterica superiore. Ventralmente è intimamente connessa 
alla vena cava , che ne può ricoprire solo la metà mediale oppure può ricoprirla per 
intero , e questo rende molto più difficoltosa una eventuale surrenalectomia.  Il polo 
craniale mostra dimensioni maggiori di quello caudale e la faccia ventrale si presenta 
appiattita o concava là dove prende contatto con la vena cava caudale. 
Occasionalmente è solcata anche dalla vena adreno-lombare di destra.  
 
 Fig 3.1. Topografia dei reni e delle surrenali nel 
furetto. 1) Surrenali ( a: destra; b: sinistra); 2) vana cava caudale; 3) arteria celiaca; 4) rene ( a: 
sinistro; b:destro); 5) vena; 6) arteria; 7) ureteri [ Croce A, et al. 2007] 
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La ghiandola surrenale destra è leggermente più larga e più lunga rispetto alla sinistra, 
approssimativamente da 8 a 11 mm, come riportato in uno studio ( Bieliniska M, 
Parviainen H, Kiiveri S, et al, 2009). In uno studio la lunghezza della ghiandola surrenale 
sinistra del furetto è di 6-8 mm, mentre la lunghezza della destra si aggira intorno agli 
8-11 mm. ( Schoemaker, 2008).  
In un altro studio, la lunghezza delle ghiandole surrenali nelle femmine varia all’interno 
di un range di 5-10 mm sia per la destra che per la sinistra, mentre nei maschi si oscilla 
da 7 a 10,5 mm per la sinistra e da 7,5 a 13,5 mm per la destra. (Quesenberry 
KE,Carpenter JW “ Ferrets, rabbits and Rodents- Clinical Medicine and Surgery, third 







Surrenale destra Surrenale sinistra 
 lunghezza larghezza profondità lunghezza larghezza profondità 
Maschio  8,9± 1,6 3,8± 0,6 3,0± 0,8 8,6± 1,2 4,2± 0,6 3,0± 0,6 
Femmina 7,5± 1,2 3,7± 0,6 2,8± 0,4 7,4± 1,0 3,7± 0,4 2,8± 0,4 
                                                                                                     Tabella I ( Neuwirth L, et al. 1997) 
 
Anche la disposizione dei vasi nutritizi di questi organi è soggetta a variazioni 
individuali ( Holmes RL, 1961): la ghiandola sinistra riceve 2, 3 o 4 vasi principali che si 
suddividono poi in tante piccole branche all’approssimarsi dell’organo; una o due delle 
arterie più importanti derivano dall’arteria renale di sinistra, mentre le rimanenti si 
distaccano direttamente dall’aorta addominale in un punto posto tra l’arteria celiaca e 
l’origine dell’arteria renale di sinistra. In alcuni furetti, il surrene sinistro riceve sangue 
anche da una branca proveniente dall’arteria adreno-lombare di sinistra. La ghiandola 
destra riceve 3,4 o 5 vasi provenienti in parte dall’arteria renale di destra, in parte 
dall’aorta e in parte dall’arteria adreno-lombare destra.  
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Per quel che riguarda il peso di questi organi, lo studio di Holmes mostra le notevoli 
variazioni derivanti dalla taglia del soggetto e dal momento del ciclo ovarico. Una 
femmina del peso corporeo di 658 gr, mostrava, in anestro, ghiandole surrenali del 
peso rispettivamente di 51,3 mg la sinistra e 55,5 mg la destra; un’altra femmina di 741 
gr di peso, in pro-estro mostrava un surrene sinistro del peso di 37,7 mg e un destro di 
41 mg; in estro pieno, la terza femmina del peso di 747 gr, aveva una ghiandola 
surrenale sinistra di 58 mg e una destra di 57,5 mg.  
Molti soggetti presentano inoltre noduli accessori di tessuto corticale surrenale 
accanto alle ghiandole surrenali, spesso intracapsulari.  
 
     3.1.            Embriogenesi delle ghiandole surrenali 
 
Il parenchima delle ghiandole surrenali è rivestito da una capsula ed è suddiviso in due 
porzioni: una più esterna detta corticale ed una più interna detta midollare. Queste 
due zone hanno funzioni completamente diverse ed anche la loro origine embrionale è 
distinta: la midollare deriva dall’entoderma , è strettamente connessa al sistema 
nervoso e secerne catecolamine,  mentre la corticale prende origine dal mesoderma. ( 
Viberti G, Zanella D, 2006 ). Durante lo sviluppo embrionale, le cellule 
steroidogenetiche nella  corteccia surrenalica e nelle gonadi  provengono dagli stessi 
progenitori mesodermici della cresta urogenitale, a sottolineare la stretta relazione fra 
questi organi, che sono i principali produttori di ormoni steroidei. La differenziazione di 
questa struttura chiamata primordio adrenogenitale è probabilmente influenzata da 
fattori di crescita secreti dal sottostante mesonefro. I progenitori delle cellule 
corticosurrenali migrano medialmente e rostralmente, in associazione ai derivati della 
cresta neurale e daranno origine alla midollare surrenale; le cellule destinate a 
diventare lo stroma gonadico si mupvono lateralmente, in associazione alle cellule 
germinali primordiali. La mutazione di alcuni geni espressi nella cresta urogenitale o 
nel primordio adrenogonadico, interrompono lo sviluppo delle cellule 
steroidogenetiche sia gonadiche che surrenali che, sottolineandola stretta connessione 
tra queste due linee cellulari. L’ulteriore differenziazione, crescita e sopravvivenza 
delle cellule steroidogenetiche nella ghiandola surrenale sono sotto il controllo di 
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diversi gruppi di ormoni, compresi ACTH ( ormone adrenocorticale ), angiotensina II, 
endotelina-1, vasopressina e fattori di crescita correlati all’insulina ( insulin-related 
growth factors).  
In alcuni casi, fattori endocrini e paracrini tradizionalmente associati  alla funzione 
delle cellule steroidogenetiche gonadiche, come l’LH ( ormone luteinizzante), inibine e 
attivine, possono inoltre influenzare la differenziazione, proliferazione e la funzionalità 
delle cellule progenitrici della corteccia surrenale. Tali fattori riproduttivi sono di 
particolare importanza per quel che riguarda la tumorogenesi corticosurrenale  indotta 
dalla gonadectomia , fenomeno osservato non solo nel furetto, ma anche nei topi, 
ratti, porcellini d’India ( cavie), e criceti.  ( Bieliniska M, et al, 2006) 
 
3.2. Architettura della corticale surrenale 
 
La corteccia surrenalica rappresenta la maggior fonte di ormoni steroidei che vengono 
sintetizzati a partire dal colesterolo grazie alle attività sequenziali degli enzimi della 
serie del citocromo P450. Nella maggior parte dei mammiferi la corteccia surrenalica si 
divide in tre zone principali: la zona glomerulosa, che è la più esterna e che produce 
mineralcorticoidi, quella fascicolata  e quella reticolata, responsabili della produzione 
dei precursori di  glicocorticoidi e androgeni. La zona glomerulosa o glomerulare deve 
il suo nome alla particolare organizzazione del tessuto ghiandolare in cordoni cellulari 
avvolti su se stessi a formare strutture arrotondate ("glomeruli"). Essa produce 
mineralcorticoidi, in particolare aldosterone, che aumenta il riassorbimento di sodio 
nel tubulo distale e nel dotto collettore; inoltre aumenta l'eliminazione di potassio ed 
idrogenioni. In conseguenza al riassorbimento di sodio si ha un aumento del volume 
ematico circolante con innalzamento della pressione arteriosa. La zona fascicolata è lo 
strato intermedio tra gli strati della corteccia surrenale, posto tra la zona glomerulare e 
la zona reticolata. Ha cellule disposte a cordoni paralleli radiali. Si occupa di 
sintetizzare e secernere i glucocorticoidi e una piccola quantità di androgeni 
(deidroepiandrosterone o DHEA). Nel furetto è formata da una parte esterna ed una 
interna.  
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La zona reticolata produce gli ormoni sessuali come androgeni, estrogeni e 





Fig 3.2. Sezione istologica di una ghiandola surrenale di un furetto sano: M= medulla; R = zona 
reticularis; F= zona fasciculata; I= zona intermedia; G= zona glomerulosa; C= capsula; V= vena 
adreno-lombare ( Schoemaker NJ, 2003) 
 
 Nel furetto ed in altri carnivori in realtà sono state descritte altre due zone, quella 
intermedia e quella juxtamidollare, anche se ancora il loro esatto funzionamento non 
è chiaro. ( Bieliniska M, et al, 2006). 
La zona intermedia si trova più internamente a quella glomerulosa ed è costituita da 
cellule più piccole rispetto a quelle delle zone adiacenti: queste cellule sono 
considerate le progenitrici delle cellule corticali del surrene e, sotto stimolo dell’ACTH, 
iniziano a replicarsi ed a migrare verso la zona fascicolata ( Schoemaker NJ, 2003).  
Il principale glicocorticoide secreto dalla corticale surrenale del furetto è il cortisolo ed, 
in condizioni fisiologiche, la produzione di steroidi androginici come il 
deidroepiandrosterone ( DHEA),  il DHEA solfato ( DHEA-S) o l’androstenedione si 
limita a piccole quantità. ( Bieliniska M, et al, 2006) 
Caratteristica del furetto è la possibilità di riscontrare isole di cellule corticali 
all’interno della midollare ( Bieliniska M, et al, 2006), e queste cellule sono molto simili 
a quelle della porzione interna della fascicolata (  Schoemaker NJ, 2003).  
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3.3. Funzione della corticale surrenale 
 
Il colesterolo rappresenta il precursore indispensabile per la produzione di ormoni 
steroidei da parte del surrene, ed esso viene convertito attraverso l’azione di molti 
enzimi, fra cui la serie del citocromo P450. Una volta privato di parte della catena 
libera, il colesterolo si trasforma in pregnenolone, il quale a turno viene convertito in 
progesterone o  17α-idrossipregnenolone. La 17-idrossilasi, prerequisito per la sintesi 
dei glicocorticoidi, svolge anche un’attività 17,20-ligasi, portando alla produzione 
dell’androgeno surrenalico c19, deidroepiandrosterone ( DHEA) e androstenedione. 
L’enzima 21-idrossilasi converte il progesterone ( nella zona glomerulosa) o il 17α- 
idrossiprogesterone ( zona fascicolata) rispettivamente in deossicortocosterone o 11-
deossicortisolo. La zona glomerulosa non esprime l’enzima 17-idrossilasi. 
Infine, nella fase terminale della biosintesi, l’11-deossicortisolo viene convertito in 
cortisolo.  
Nella zona glomerulosa, l’11β-idrossilasi può convertire il deossicorticosterone in 
corticosterone, e l’aldosterone sintetasi converte quest’ultimo in aldosterone.  Data 
l’espressione localizzata dell’enzima aldosterone sintetasi, la zona glomerulosa è 
l’unica capace di produrre mineralcorticoidi, ma non è capace di sintetizzare 
glucocorticoidi a causa dell’assenza del 17α- idrossilasi. Il cortisolo ha origine 
principalmente nella zona fascicolata, mentre gli androgeni in quella reticolata. 
Tra i glucocorticoidi, nel furetto il più importante è il cortisolo, mentre nei roditori e 
negli uccelli predomina il corticosterone ( essendo questi animali privi degli enzimi 
necessari alla sintesi). (  Schoemaker NJ, 2003) 
 
3.4. Regolazione della secrezione ormonale 
 
La cosiddetta Asse Ipotalamo- Ipofisi- Surrene nel furetto non differisce molto da 
quella degli altri mammiferi.  
L’ormone adrenocorticotropo ( ACTH) è il principale ormone ipofisario responsabile 
della secrezione surrenalica dei glicocorticoidi. L’ACTH viene sintetizzato da un 
precursore detto pro-opiomelanocortina ( POMC). Altri ormoni prodotti sono il 
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Melanostimolante ( MSHs, α, β e γ), β-lipoproteina, β-endorfina, peptide legante, ma la 
funzione di gran parte di essi è sconosciuta. Il CRH ( conticotrophin releasing hormone) 
che è sintetizzato nei neuroni dell’Ipotalamo, è il principale fattore di liberazione 
dell’ACTH, sebbene anche l’AVP ( arginina-vasopressina) possa potenziare la 
secrezione di ACTH mediata dal CRH. Sia l’ACTH che l’αMSH sono secreti in modo 
pulsatile. I glucocorticoidi, grazie ad un meccanismo di feed-back negativo, riescono a 
regolare la propria secrezione, inibendo la trascrizione del gene della POMC nell’ipofisi 
e la sintesi di AVP nell’ipotalamo. 
L’ACTH è considerato importante anche per quel che riguarda il controllo della 
secrezione degli androgeni surrenalici. Ciò nonostante, le differenze esistenti fra la 
secrezione surrenalica di androgeni e quella di glucocorticoidi hanno fatto supporre 
l’esistenza di un ulteriore ormone androgeno-stimolante. Ad esempio, il citocromo b5 
ha un importante effetto sull’attività della 17,20-ligasi, l’enzima che converte il 17α-
idrossipregnenolone in DHEA e il 17α-idrossiprogesterone in androstenedione.  
La secrezione di aldosterone da parte delle cellule della zona glomerulosa è posto 
sotto il controllo di tre diversi fattori: l’angiotensina II, il potassio e in misura minore 
l’ACTH. ( Schoemaker, 2003)   
 
 




4.  ENDOCRINOLOGIA GENERALE 
 
4.1.  Asse Ipotalamo-Ipofisi-Surrene 
 
Il cervello può essere definito, sotto molti aspetti, un organo endocrino, che produce e 
libera ormoni. L’Ipotalamo in particolare è il principale trasduttore di informazioni 
nervose  in segnali endocrini.  All’encefalo giungono i segnali che i recettori nervosi 
raccolgono dall’ambiente esterno e dall’interno dell’organismo. L’Ipotalamo riceve 
informazioni operative da varie strutture situate a livelli encefalici diversi. Le principali 
azioni biologiche svolte dall’ipotalamo sono:  
 Regolazione dei bioritmi 
 Termoregolazione e regolazione del metabolismo basale 
 Regolazione delle sintesi proteiche e dell’accrescimento 
 Regolazione dell’assunzione degli alimenti 
 Regolazione del bilancio idrico e dell’assunzione dell’acqua 
 Regolazione delle situazioni di emergenza e del catabolismo proteico 
 Regolazione dell’attività riproduttiva 
Le risposte ipotalamiche comprendono risposte neurovegetative, che si 
trasmettono tramite il sistema nervoso autonomo, risposte comportamentali, che 
si trasmettono tramite il coinvolgimento di altre aree del sistema nervoso ( sistema 
limbico e corteccia cerebrale), risposte endocrine, che si trasmettono tramite 
l’emissione di ormoni neuro ipofisari ( vasopressina ed ossitocina) e di ormoni che 
regolano l’attività dell’adenoipofisi ( fattori di liberazione o di inibizione), e 
mediante il controllo nervoso diretto della funzionalità di altre ghiandole 
endocrine. Il controllo nervoso dell’attività endocrina si effettua mediante: 
a) Innervazione eccitosecretrice o inibitrice della ghiandola 
b) Liberazione diretta in circolo di ormoni prodotti dall’encefalo ( per 
esempio ossitocina e  ADH) 
c) Produzione di ormoni regolatori dell’attività dell’ipofisi, i cosiddetti 
releasing e inhibiting factors ( o hormones): rispettivamente stimolatori  
e inibitori. Cellule nervose situate in vari distretti ipotalamici 
sintetizzano questi fattori, in genere oligopeptidi, e mediante i loro 




prolungamenti li trasportano e li liberano nei capillari dell’eminenza 
mediana. 
Questi capillari si raccolgono a formare venule che percorrono il peduncolo ipofisario e 
si ricapillarizzano nell’adenoipofisi. Tale connessione vascolare prende il nome di 
Sistema portale ipotalamo-ipofisario. 
 
 
 Fig 4.1. Sezione mediosagittale 
dell’ipofisi di un furetto femmina di due anni, sterilizzata, dove FH indica la fossa 
hypophysis,OB  l’os basisphenoidale, PD la pars distalis adenohypophysis, PI pars intermedia, 
CH cavum hypophysis, D dorsum sellae, I infundibulum neurohypophysis,  LN lobus nervosus, M 
corpo mammario, ME eminenza mediana, T tuberculum sellae, TV terzo ventricolo, V seno 
venoso. Ematosina- eosina; 0,5 mm Bar. ( Schoemaker NJ, 2003) 
 
L’ipotalamo è quindi composto da neuroni che, in quanto tali, ricevono numerose 
afferenza nervose, a carattere inibitorio o eccitatorio. Risentono inoltre dell’azione e 
della concentrazione dei neuro peptidi modulatori presenti nel liquido extracellulare e 
nel liquor. Essendo fuori o al limite della barriera emato-encefalica sono altresì 
sottoposti all’azione degli ormoni circolanti e degli ormoni ipofisari, e risentono 
direttamente della concentrazione di metaboliti come glucosio, corpi chetonici, acidi 
grassi, ioni, ecc.  
Una caratteristica importante è l’autoregolazione a feed back esercitata dai prodotti 
della secrezione indotta sull’attività delle cellule ipotalamiche. Si parla di feed back a 
circuito lungo quando la secrezione ipotalamica viene inibita dall’ormone liberato 
dall’ultimo anello della catena endocrina evocata. Si parla invece di feed back a circuito 




breve quando l’azione è esercitata sull’ipofisi ed infine di circuito brevissimo quando 
un ormone ipofisario regola la liberazione del proprio releasing factors ( ad esempio 
ACTH su CRH). La regolazione può consistere nell’inibizione della secrezione di un RF o 
nella stimolazione della produzione di un IF.  
La ghiandola pituitaria o ipofisi è posta alla base del cranio, in una nicchia ossea detta 
sella turcica , circondata dalla dura madre. L’ipofisi è strutturalmente e funzionalmente 
suddivisa in due porzioni: l’adenoipofisi o lobo anteriore, e la neuroipofisi o lobo 
posteriore, entrambe di origine ectodermica. La ghiandola costituisce un 
prolungamento anatomico e funzionale del sistema nervoso centrale e traduce gli 
impulsi neuroendocrini provenienti sia dall’ipotalamo sia dalla periferia in segnali 
endocrini. L’emissione in circolo degli ormoni ipofisari avviene in modo pulsatile, con 
modelli e ritmi diversi a seconda dell’ormone, della specie animale, dell’età, del sesso e 
delle variazioni cicliche legate ai ritmi endogeni. ( Aguggini G, et al, 2008)   
La neuroipofisi é formata dagli assoni e dai terminali sinaptici di cellule nervose i cui 






















INIBIZIONE  Fig 4.2. Esempio di un circuito a feedback 
negativo che regola la secrezione di un ormone nell’asse ipotalamo- ipofisario. Il segnale a 
feedback periferico può regolare sia la funzione ipotalamica che ipofisaria. X= ormone della 
ghiandola periferica; FLX= fattore di liberazione X; OTIX= ormone trofico ipofisario X; FIX= 
fattore di inibizione (Berne RM, et al. 2005; 5°edizione, p909) 

















Fig 4.3. La regolazione della secrezione di cortisolo da parte dell’asse ipotalamo- ipofisi- 
corticosurrenale. L’ormone di liberazione della corticotropina (CRH) e l’ormone antidiuretico 
(ADH) stimolano la secrezione di ACTH, mentre il peptide natriuretico cerebrale (BNP) la 
inibisce. Il cortisolo esercita un feedback negativo sia a livello ipofisario, bloccando l’azione del 
CRH, sia a livello ipofisario, bloccando l’azione del CRH, sia a livello ipotalamico,  inibendo la 
liberazione di CRH. ( Berne RM, et al. 2005; 5°edizione, p 916) 
 
I fattori di liberazione ipotalamici agiscono sugli specifici recettori di membrana delle 
cellule secernenti ipofisarie, con un meccanismo simile a quello degli ormoni peptidici: 
il legame dell’ormone con il recettore determina effetti mediati dalla sintesi di secondi 
messaggeri, quali l’AMPc o IP3. Il meccanismo secretorio è poi influenzato 
dall’aumento degli ioni calcio ( Ca ++) a livello intracellulare. Quest’ultimo causa 
l’attivazione dei microfilamenti citoplasmatici, con conseguente spostamento dei 
granuli di secreto verso la periferia della cellula; la membrana dei granuli si fonde con 
quella plasmatica, il contenuto viene riversato nell’interstizio per esocitosi e 
rapidamente passa nei capillari fenestrati per entrare in circolo.  L’ipotalamo poi nei 
confronti dell’ipofisi svolge anche un’azione inibitoria, mediante specifici prodotti di 
secrezione. L’attività pituitaria è inoltre soggetta ad altri meccanismi di controllo: il 
feed back negativo o positivo da parte degli ormoni secreti dalle ghiandole bersaglio, 
sistemi di comunicazione intercellulare di tipo paracrino all’interno della ghiandola, i 
neurotrasmettitori centrali. ( Aguggini G, et al, 2008)   
 




 L’ipotalamo rilascia il fattore CRF che sta per fattore rilasciante la corticotropina o CRH 
che stimola l’adenoipofisi a rilasciare l’ormone ACTH, ormone adrenocorticotropo. Il 
CRH o CRF nasce sottoforma di pro ormone  di 196 aa. e  al carbossi terminale 
troviamo la sequenza vera e propria dell’ormone ad attività biologica. Il CRF raggiunge  
l’adenoipofisi tramite il sistema portale  ed agisce legandosi recettori di membrana: in 
questo modo  innesca l’attivazione della proteina G che a sua volta, attivando 
l’adenilato ciclasi , innesca la produzione di cAMP, il quale  facilità il rilascio e la sintesi 
di ACTH da parte dell’adenoipofisi. Questo ACTH a sua volta nasce anch’esso come 
molecola precursore che è molto grossa  ( 30.000 D) e prende il nome di pro-opio-
melano-cortina (POMC) dal gene che codifica per questa grossa proteina. In realtà 
quindi Il CRH stimola la produzione di POMC. 
La scissione della POMC può dare luogo ad un frammento N-terminale di 131 
amminoacidi, ad ACTH ed a β-lipotropina (β-LPH). Dalla’ACTH possono derivare 
l’α.MSH ( Melanocyte Stimulating Hormone) e il CLIP ( Corticotropin-Like Intermediate 
lobe Peptide). La corticotropina è un peptide a catena lineare, costituito da 39 residui 
aminoacidici, con peso molecolare di 4.500 D: le differenze di specie riguardano solo 
alcuni amminoacidi e l’ACTH eterologo conserva nelle diverse specie la sua attività 
biologica, di cui sono responsabili i primi 18 amminoacidi. La sua emivita in circolo è di 
20-30 minuti.  
 
  L’ACTH rilasciato dall’adenoipofisi  svolge principalmente una funzione trofica sulle 
corticali surrenali,interagendo  con lo specifico recettore di membrana localizzato sulle 
cellule della corticale del surrene (e anche in questo caso il recettore è accoppiato con 
l’cAMP). Il legame col recettore  attiva la PKA che va a fosforilare delle proteine 
importanti per la sintesi degli steroidi. La secrezione di ACTH mostra delle 
caratteristiche oscillazioni circadiane, viene stimolata dal CRH e inibita dal feed back 
negativo esercitato dagli steroidi circolanti. Qualsiasi stimolo esogeno o endogeno 
all’organismo comporti stress, stimola, attraverso l’ipotalamo, il rilascio di ACTH e 
quindi di glicocorticoidi. I livelli plasmatici di corticotropina ( o dei suoi prodotti di 
scissione) controllano la secrezione ipotalamica di CRH, con un meccanismo di feed 
back negativo cortissimo, mentre i livelli di glicocorticoidi in circolo agiscono sia 




sull’ipotalamo ( feed back negativo lungo), sia sull’adenoipofisi ( feed back negativo 
corto). 
 
 4.2.          Steroidogenesi 
 
Gli ormoni steroidei  vengono sintetizzati a partire dal colesterolo che subisce, come 
prima modificazione, la perdita di uno spezzone della catena laterale in modo da 
arrivare alla formazione del pregnenolone, uno steroide con 21 atomi di carbonio che 
può essere considerato il precursore di tutti gli ormoni steroidei cortico-surrenalici. La 
reazione è dovuta ad enzimi idrossilanti in C20 e C22, è promossa dall’ACTH ed è 
limitante per la sintesi degli steroidi attivi. Dal pregnenolone derivano il progesterone, 
gli ormoni gli coattivi e mineralattivi, gli androgeni e gli estrogeni, caratterizzati questi 
ultimi dall’aromatizzazione del primo anello steroideo.  
 
 4.4. Schematizzazione della sintesi di steroidi nella 
corticale surrenale. 3β= 3β- idrossi- deidrogenasi; 11= 11β- idrossilasi; 17= 17α- idrossilasi; 21= 
21- idrossilasi.( Schoemaker NJ, 2003). Tramite l’enzima aromatasi, poi, il testosterone viene 
convertito in estrogeni. 
 





 4.2.1.       Ormoni glicoattivi 
 
I principali sono il cortisolo, il corticosterone ed il cortisone.  
La sintesi di quello principale, il cortisolo, inizia con la 17 α-idrossilazione del 
pregnenolone: esso viene convertito in 17αOH-progesterone, viene idrossilato in 
posizione 21 e poi β-idrossilato in posizione 11, per formare il cortisolo.  
 
4.2.2.        Ormoni mineraloattivi 
 
Sono rappresentati principalmente da aldosterone e desossi corticosterone (DOC). 
Quest’ultimo deriva proprio dal corticosterone. 
 
4.2.3.         Ormoni sessuali 
 
Per quel che riguarda gli androgeni, il pregnenolone è il precursore del 
deidroepiandrosterone (DHEA), il quale a sua volta è il precursore del testosterone e 
dell’androstenedione. Dagli androgeni derivano gli estrogeni, grazie all’azione di enzimi 
chiamati aromatasi. I principali sono l’estrone e l’estradiolo 17β.  
 
  4.3.          Endocrinologia riproduttiva 
 
L’ipotalamo rilascia in maniera pulsatile il GnRH (Gonadotropin Releasing Hormone ), 
una gonadoliberina  non specie- specifica ma omogenea in tutti i mammiferi, che 
raggiunge l’adenoipofisi mediante il sistema portale ipotalamo-ipofisi comportando la 
liberazione di LH ( luteneinizing hormone ) e di FSH ( Follicle-stimulating hormone ), le 
gonadotropine ipofisarie. Si tratta di glicoproteine prodotte dalle cellule gonadotrope, 
entrambe formate da due catene polipeptidi che, sub unità α e β.Le catene α 
presentano minime differenze fra le specie, mentre le  β sono specie-specifiche. Il peso 
molecolare oscilla intorno ai 30.000 D e  circolano libere nel sangue. Sia nel maschio 
che nella femmina le gonadotropine sono essenziali per promuovere lo sviluppo delle 
gonadi, la steroidogenesi e la produzione dei gameti. Nel maschio l’LH viene definito 




ICSH ( Interstitial Cells Stimulating Hormone), dal momento che stimola le cellule di 
Leydig a produrre androgeni. A livello dell’ovaio l’LH stimola la formazione di 
progesterone da parte del corpo luteo e la sintesi di androgeni ed estrogeni in 
combinazione con l’FSH: l’LH favorisce infatti il passaggio da colesterolo a 
pregnenolone. L’FSH stimola l’intervento dell’aromatasi, che converte il testosterone 
in estradiolo, sia nelle cellule della granulosa della femmina che nelle cellule del Sertoli 
nel maschio. L’FSH è determinante per lo sviluppo follicolare nella femmina, mentre 
nel maschio è fondamentale per la spermatogenesi.  
La secrezione di LH è direttamente conseguente alla pulsatilità del GnRH, il quale 
stimola immediatamente la secrezione e poi la neosintesi di LH per ricostituirne le 
riserve nei granuli. Le cellule gonadotrope secernenti FSH invece dispongono di scarse 
riserve e la sua secrezione è meno acuta. ( Aguggini G, et al, 2008)  
L’emivita  dell’LH è di 2 ore nei furetti sterilizzati, 19-25 minuti in quelli in anestro; 
l’emivita dell’FSH è di 65 minuti in anestro, 4 ore durante l’estro. ( Donovan BT, 1984)  
 
4.3.1.    Regolazione della secrezione 
 
Esistono nell’ipotalamo due centri di controllo della liberazione delle gonadotropine: 
un centro per la secrezione tonica o basale, sensibile ad un feed back negativo 
esercitato dagli steroidi sessuali e, probabilmente anche dalle stesse gonadotropine, 
ed un centro ipotalamico per la liberazione preovulatoria di gonadotropine, inattivo 
nei maschi. Quest’ultimo viene regolato da un feed back di tipo positivo da parte degli 
estrogeni. Anche altre sostanze intervengono nei meccanismi di controllo: la 
dopamina, con azione stimolante o inibente a seconda delle circostanze, la serotonina 
ed il sistema oppioide con attività soppressiva, e l’inibina . L’inibina viene prodotta 
dalle cellule del Sertoli nel maschio e dalle cellule della granulosa nella femmina ed 
inibisce selettivamente la secrezione di FSH, lasciando inalterata quella dell’LH.   
Nelle femmine durante la fase estrale si verifica il picco preovulatorio di LH, indotto 
dalle elevate concentrazioni di estrogeni provenienti dal follicolo maturo, che porterà 
all’ovulazione. Nelle specie cosiddette ad  “ovulazione indotta” o “provocata”, come il  
gatto, il coniglio, lo scoiattolo, i camelidi, il visone ed, appunto, il furetto, il picco 
preovulatorio di LH e la conseguente deiscenza del follicolo non avvengono 




spontaneamente, ma sono provocati dalla stimolazione di alcuni recettori vaginali 
durante il coito. Si instaura infatti un riflesso neuroendocrino in cui gli impulsi nervosi 
afferenti giungono all’ipotalamo, sollecitando la liberazione di GnRH, a cui segue quella 
delle gonadotropine ipofisarie. Il riflesso è evocabile anche mediante stimolazione 



















Fig 4.5. Regolazione della secrezione delle gonadotropine ( Berne RM, et al. 2005; 5°edizione, 
p922) 
4.3.2.     Particolarità della specie furetto 
 
Nei furetti il controllo neuronale del ciclo riproduttivo stagionale e della secrezione 
tonica di gonadotropine è soggetto al fotoperiodo. L’estro giunge in risposta 
all’allungarsi delle ore di luce e dura 5  mesi circa se non avviene la copula. Lo studio di 
Carroll ha dimostrato che l’ovulazione in questa specie avviene, come confermato dalla 
presenza del corpo luteo, soltanto dopo che il maschio ha introdotto il pene ed è 
sufficiente una sola introduzione di breve durata ( anche solo di un minuto). In seguito 
all’inserimento del pene  nella furetta si ha una probabilità pari al 100% di avere 
l’ovulazione, a differenza di ciò che avviene nella gatta, per la quale la percentuale 
scende al 50% in seguito ad una sola copula. Nessun’altro dei comportamenti adottati 
dal maschio subito prima dell’accoppiamento ha valore e non esiste nessuna 
correlazione tra la durata dell’introduzione ed il numero di corpi lutei che si formano. 
In analogia a quanto succede nella gatta, la copula provoca il picco di LH necessario ad 
ottenere l’ovulazione: i livelli di ormone luteinizzante salgono da 0,74 in media a 1,4 
subito dopo. ( Carroll RS, et al. 1985). 





Lo studio di Bakker e Baum  mostra come, a differenza dei ratti, nei furetti il numero di 
cellule che contengono  mRNA per il GnRH nell’ipotalamo non è regolato dagli steroidi 
gonadici  e questo risulta evidente dal fatto che non varia nei furetti sottoposti a 
gonadectomia. Questo differisce con la concentrazione di LH nel plasma che tende ad 
aumentare a distanza di 4 settimane dalla sterilizzazione,  sia nei maschi che nelle 
femmine in egual misura. Si deduce che in questa specie l’incremento di LH post-
gonadectomia non dipende da un’aumentata trascrizione del gene che codifica per il 
GnRH.  ( Bakker J, Baum MJ, 2000) 
 
Carroll e Baum, in uno studio che prevedeva l’utilizzo di un inibitore dell’enzima 
aromatasi, dimostrarono che l’estradiolo contribuisce a regolare la secrezione di LH 
tramite un meccanismo di feed back negativo  nei furetti maschi riproduttori 
esattamente come l’estradiolo prodotto dalle ovaie delle furette femmine intere. Non 
esistono quindi delle differenze di sesso nel controllo della secrezione pulsatile di LH 
da parte degli estrogeni. A differenza del furetto, nelle specie ad ovulazione spontanea 
le femmine sono generalmente più sensibili dei maschi a questo feed back negativo.  ( 
Carroll RS, Baum MJ; 1989)  
 
Donovan e Matson misero  in evidenza che le ovaie della furetta producono quantità 
significative di ormoni steroidei, in risposta alla gonadotropine, anche in anestro. In 
particolare dimostrarono che: 
 La concentrazione plasmatica di estradiolo risulta essere molto più alta durante 
il periodo estrale rispetto all’anestro e che essa non si incrementava con la 
somministrazione endogena di un Gn RF ( releasing factor) 
 La concentrazione plasmatica di progesterone risulta essere di gran lunga 
maggiore in anestro piuttosto che in estro, e aumenta con la somministrazione 
di GnRF 
 La concentrazione di androstenedione è maggiore in anestro piuttosto che in 
estro ed aumenta anch’essa dopo la somministrazione di GnRF 
( Donovan BT, Matson C, 1986) 
 




Nel furetto in maniera analoga al coniglio, l’ovulazione può essere indotta anche dalla 
somministrazione di Acetato di Rame, ma esistono molte differenze relative al 
momento del ciclo riproduttivo in cui l’animale si trova: durante la fase estrale si ha un 
aumento graduale dei livelli di LH, dopo un iniziale abbassamento, mentre nei soggetti 
in anestro si ha un aumento immediato del rilascio di LH. Tali incrementi sono molto 
più accentuati nei furetti svegli piuttosto che in quelli anestetizzati. Anche l’FSH si 
comporta in modo sovrapponibile all’LH. ( Donovan BT, Gledhill B. 1981) 
In seguito alla somministrazione intravenosa di LH RF, si ha: 
 Nei maschi interi e castrati un incremento dell’LH, molto maggiore rispetto 
all’FSH 
 Nella femmina la risposta gonadotropa all’LH releasing factor è più accentuata 
in anestro che in estro, mentre la concentrazione di FSH non subisce variazioni 
durante l’estro 
 Le femmine sterilizzate si comportano esattamente come femmine intere in 
anestro per quel che riguarda la risposta dell’LH, mentre L’FSH resta invariato ( 
Donovan BT, Ter Haar MB, 1977) 
I livelli plasmatici di progesterone sono pari a 4 ng/ml durante l’estro, salgono a 35 
ng/ml al dodicesimo giorno dall’impianto dell’embrione e si stabilizzano intorno a 30 al 
sedicesimo giorno. ( Daniel JC jr, 1976) 
Uno studio ha mostrato come la produzione di progesterone da parte della placenta 
non sia sufficiente, in questa specie, a mantenere una gravidanza, perciò si ipotizza che 
l’ipofisi sia una fonte importante di ormone luteotropo.  ( Donovan BT e Blatchley FR, 
1976) 




5.   IPERADRENOCORTICISMO NEL FURETTO 
 
Una delle endocrinopatie sicuramente di più frequente riscontro in questa specie è la 
malattia surrenalica, al pari dell’insulinoma. Questa patologia differisce molto dalla 
Sindrome di Cushing del cane, dove la sintomatologia è correlata ad un’eccessiva 
produzione e liberazione in circolo di corticosteroidi, dovuta ad una neoformazione 
dell’ipofisi o della ghiandola surrenale. Nel furetto non è mai stato segnalato 
l’iperadrenocorticismo ipofisario, tranne due casi riscontrati da Schoemaker nel 2004, 
in cui fu riscontrata la presenza di adenomi ipofisari i quali però non erano correlabili al 
disturbo e probabilmente erano reperti accidentali ( Schoemaker NJ, et al. 2004). 
I segni clinici sono correlati, sia nel maschio che nella femmina, all’elevata presenza in 
circolo  di steroidi sessuali, come estradiolo, 17-idrossiprogesterone , 
deidroepiandrosterone  e androstenedione, prodotti dalla zona reticolare della 
corteccia surrenalica. Per questo motivo si preferisce parlare di malattia surrenalica de 
furetto, oppure di AAE: Adrenal- Associated Endocrinopathy ( Birchard SJ, Sherding RG, 
2009) ( Simone-Freilicher E, 2008). 
Solamente il 10 % dei furetti con malattia surrenalica presenta anche ipercortisolemia ( 
Avanzi M, et al. 2008) 
Esistono molte analogie con i tumori surrenalici androgeno- secernenti ed LH- 
dipendenti che colpiscono gli esseri umani, tuttavia nei furetti si riscontra anche 
un’aumentata secrezione di estradiolo, cosa che non accade in umana ( Schoemaker 
NJ, 2002). 
 
5.1.  Segnalamento 
 
Le neoplasie surrenali che sono comuni negli esseri umani e negli animali domestici: 
studi post- mortem hanno mostrato che in circa il 5% di persone con più di 50 anni 
sono presenti noduli adrenocorticali, ma per fortuna il carcinoma rappresenta  la 
forma più rara. La frequenza nella specie canina è simile a quella dell’uomo, mentre è 
molto più alta in alcuni animali come le capre, i furetti, i criceti ed i topi sterilizzati o 
castrati. La forma benigna resta comunque più frequente di quella maligna. ( Bieliniska 
M, et al.2009) 




 Si tratta di un disordine tipico dei furetti di mezza età e dei furetti anziani 
(Quesenberry KE, Carpenter  JW, 2012), ed in genere colpisce quelli con più di due anni 
di età, tuttavia è stato riscontrato anche ad 1 solo anno di età ( Birchard SJ, Sherding 
RG, 2009).  L’incidenza maggiore riguarda quelli tra i 3 ed i 5 anni di età ( Schoemaker 
NJ, 2010). Secondo uno studio del 2003, i furetti da compagnia colpiti da malattia 
surrenalica negli USA sono stati il 70%. Nei furetti provenienti da allevamenti intensivi 
americani, sterilizzati a sole sei settimane d’età, l’incidenza della malattia è molto alta, 
mentre è relativamente bassa per quelli allevati in Italia o in altri paesi ( ad es. Regno 
Unito), dove si attendono generalmente i sei mesi prima della gonadectomia. ( Avanzi 
M, et al.2008) 
 
5.2.  Eziologia 
 
 La causa scatenante di questa patologia è una lesione proliferativa di una o , più 
raramente, di entrambe le corticali surrenali, che comporta un’iperproduzione di 
ormoni sessuali, i quali sono responsabili della sintomatologia. Diversamente dalla 
sindrome di Cushing nel cane, nel furetto con malattia surrenalica la concentrazione 
plasmatica di cortisolo non aumenta, ma aumenta quella di estradiolo, 17-
idrossiprogesterone, androstenedione e deidroepiandrosterone solfato.  Gli elevati 
livelli di estrogeni circolanti causano tumefazione vulvare nella femmina e metaplasia 
squamosa dei dotti della prostata, con formazione di cisti prostatiche, nel maschio. 
L’incremento di androgeni rallenta la crescita del follicolo pilifero, comportano 
alopecia.   
Riguardo l’origine di questa alterazione, ci sono state molte speculazioni a riguardo, e 
tutt’oggi l’eziologia della malattia surrenalica del furetto è molto controversa e 
dibattuta. Fra le cause suggerite comparivano la predisposizione genetica, la dieta, 
l’inbreeding ( cioè l’incrocio tra consanguinei) ed il limitato pool genetico degli 
allevamenti intensivi, il mantenimento degli animali in gruppo nonostante siano 
solitari,   l’alterazione del ritmo circadiano di luce-buio a cui questi animali notturni per 
natura sono soggetti vivendo in ambiente domestico: le lunghe ore di luce artificiale 
stimolano il rilascio di GnRH e di LH e contemporaneamente inibiscono la produzione 
di melatonina. L’aumento della concentrazione di LH in associazione ad una 




diminuzione di quella  della melatonina circolante ( un ormone antigonadotropo) 
stimola i recettori presenti sulla corticale surrenale, spianando la strada al fenomeno 
patologico. Ne consegue che allevare questi piccoli mustelidi in casa può costituire  un 
fattore di rischio per l’AAE,  ed è certo che nel Regno Unito i furetti allevati per la 
caccia, tenuti singolarmente all’aperto, alimentati con carne fresca e non sterilizzati, 
presentano un’incidenza molto bassa di malattia surrenalica. (Avanzi M, et al. 2008) ( 
Quesenberry KE, et al. 2012) 
Una delle cause maggiormente discusse è sicuramente la sterilizzazione/ castrazione di 
soggetti. 
 
5.2.1.   Il ruolo degli ormoni e la gonadectomia 
 
L’ormone luteinizzante è una glicoproteina dimerica composta da due subunità, α e β, 
secreta dall’ipofisi in maniera pulsatile in risposta al rilascio ipotalamico del GnRH. L’LH 
si lega ai suoi specifici recettori, LH-R, che sono presenti sulle cellule steroidogenetiche 
delle gonadi: l’attivazione di questi recettori induce la crescita, la differenziazione e la 
produzione di steroidi da parte di tali cellule. Quindi l’aumento di ormoni steroidei 
sessuali in circolo esercita un feed back negativo sull’asse ipotalamo- ipofisi e riduce la 
secrezione di LH. Gli LH-R sono presenti, in piccole quantità, anche a livello di tessuti 
extragonadici, ma il loro significato funzionale non è ben conosciuto.  La gonadectomia 
annulla l’inibizione a feed back sull’asse ipotalamo-ipofisi, portando ad un incremento 
del rilascio di gonadotropine da parte dell’adenoipofisi ed a un’elevazione cronica e 
persistente dei livelli plasmatici di LH. Nei furetti interi e maturi, i livelli di LH possono 
essere modulati dal fotoperiodo, in quelli sterilizzati con tumori adrenocorticali il livello 
plasmatico di ormoni sessuali ritorna ad crescere in corrispondenza della stagione 
riproduttiva ( marzo-agosto nell’emisfero settentrionale), quando l’allungarsi delle 
giornate stimola la secrezione di LH.   
Perciò in autunno i sintomi dell’AAE vanno in remissione. Uno studio condotto su topi 
di laboratorio, con l’utilizzo di GnRH antagonisti, ha mostrato che una cronica 
elevazione delle concentrazioni circolanti di LH può far sviluppare neoplasie surrenali 
che anche in assenza della gonadectomia.  
 




La prolattina è un altro ormone ipofisario che, come l’LH, modula l’espressione dei LH-
R e quindi la steroidogenesi nelle gonadi e nei surreni e, sempre come l’LH, la sua 
secrezione è sotto il controllo di meccanismi ormonali e ambientali ( ad esempio il 
fotoperiodo) che vengono profondamente alterati dalla gonadectomia ( Bieliniska M, 
et al. 2006). 
 Dopo quest’ultima, circa il 30- 40% delle cellule dell’adenoipofisi dei furetti sani 
mostrano immunoreattività per la prolattina ( Schoemaker NJ, et al. 2004).  
I livelli di PRL in questa specie animale aumentano in seguito alla somministrazione di 
TRH o clorpromazina, mentre restano immutati con la somministrazione di LHRF; in 
seguito all’asportazione dell’ipofisi i livelli di PRL scendono e viene abolita la risposta al 
TRH ( Donovan BT, et al.  1983) 
 Tuttavia non ci sono ad oggi delle prove scientifiche che dimostrino come i 
cambiamenti indotti dalla sterilizzazione/ castrazione sulla PRL siano coinvolti nella 
trasformazione neoplastica.  
 
Le gonadi ed il tessuto adrenocorticale neoplastico producono altri fattori importanti:  
 L’ attivina e l’ inibina; la prima promuove la differenziazione delle cellule delle 
granulosa e inibisce la produzione di androgeni LH-dipendente nelle cellule 
delle teca. La gonadectomia  altera i livelli di attivina e  riduce drasticamente 
quelli di inibina, che verrebbe rilasciata dal follicolo per esercitare un feed back 
negativo sul rilascio ipofisario di FSH ed LH. 
 La Sostanza inibente Mϋlleriana (MIS), conosciuta anche come ormone 
antimϋlleriano, prodotta dalle cellule del Sertoli ma non dal tessuto 
adrenocorticale sano: causa regressione dei dotti di Mϋller durante la 
differenziazione sessuale e regola lo sviluppo post-natale delle cellule di Leydig. 
Secondo studi genetici, inibina e MIS esercitano un ruolo molto importante e sinergico 
nelle tumorogenesi, assieme alla Wnt proteina. ( Bieliniska M, et al.2006) 
 
5.2.2.  Gonadectomia eccessivamente precoce 
 
Una delle cause più a lungo studiate è stata la correlazione fra una sterilizzazione 
troppo precoce ( a quattro- sei settimane come fanno negli Stati Uniti) e l’insorgenza 




della malattia, che è relativamente meno frequente nei paesi come Europa ed 
Australia. È stato dimostrato come l’asportazione chirurgica delle gonadi in giovane età 
induca neoplasie surrenaliche anche nei topi, poiché cellule gonadiche indifferenziate 
vengono incorporate nel tessuto surrenale durante lo sviluppo embriologico. Nei 
furetti sterilizzati, l’ipotalamo continua a secernere GnRH, stimolando l’ipofisi a 
secernere LH e FSH, che vanno a stimolare la zona reticolare della corteccia 
surrenalica, la quale produce ormoni sessuali. L’assenza di una secrezione normale di 
estrogeni ed androgeni da parte delle ovaie o dei testicoli comporta la scomparsa del 
feed back negativo sull’ipotalamo, che continua ininterrottamente a secernere GnRH. I 
livelli plasmatici di LH restano quindi molto alti e questo, se associato ad altre 
alterazioni ormonali che la sterilizzazione comporta, come la caduta dei livelli di inibina 
oppure le alterazioni dei livelli di attivina e sostanza inibente Mulleriana, favorisce la 
differenziazione delle cellule progenitrici presenti nella corteccia del surrene in cellule 
steroidogeniche del tutto simili a quelle delle gonadi. Gli ormoni come l’LH infatti 
agiscono legandosi a recettori nel nucleo, influenzando la trascrizione genetica e 
l’espressione di determinati fattori  Schoemaker nel 2000 mise in evidenza come 
l’intervallo medio di tempo dalla sterilizzazione/ castrazione e l’insorgenza del disturbo 
fosse 3,5 anni e propose l’esistenza di una correlazione significativa tra questi due 
eventi. Tuttavia la malattia surrenalica è stata riscontrata anche in furetti interi, ed in 
un numero probabilmente sottostimato, poiché i sintomi correlati all’eccesso di 
ormoni sessuali possono essere considerati normali da un proprietario che non ha 
sterilizzato il suo animale. ( Schoemaker NJ, et al. 2000) 
 
5.2.3.  L’importanza dei recettori per l’LH 
 
Uno studio del 2002 di Schoemaker ha utilizzato anticorpi specifici per individuare i 
recettori per l’LH posti sulle ghiandole surrenali di furetti sani e di furetti affetti da 
iperadrenocorticismo: gli LH-R sono presenti sia nei primi che nei secondi, sia che si 
tratti di trasformazione iperplastica  o  neoplastica. Questo supportava la tesi  che 
l’ormone luteinizzante giocasse un ruolo fondamentale nella patogenesi della malattia 
in questi animali e nella produzione di androstenedione e 17α-idrossiprogesterone. 
Nei soggetti sani tuttavia non si osservava nessuna risposta  ad un test di stimolazione 




con GnRH: quindi gli LH-R non sono funzionanti se non nei pazienti malati. Su queste 
basi, Schoemaker ha potuto affermare che la trasformazione neoplastica della 
corteccia surrenale è associata all’attivazione di recettori proteici pre-esistenti, anche 
se non è ancora chiaro se tale attivazione sia un prerequisito o una conseguenza della 
tumorogenesi. Il ruolo fondamentale viene comunque giocato dalle elevate e 
persistenti concentrazioni plasmatiche di gonadotropine ( Schoemaker NJ, et al. 2002), 
ma se non ci fosse l’attivazione e l’aumento numerico dei recettori per l’LH sulla 
ghiandola anormale, non si spiegherebbe perché, nella maggior parte di casi, viene 
interessata solo una delle due surrenali, e non entrambe ( Kawasaki T, et al. 2008).  
  La particolarità che deve essere sottolineata è che l’esposizione cronica ad LH 
comporta un incremento nell’espressione dei LH-R e non una downregolation o una 
desensibilizzazione di queste strutture, come dovrebbe avvenire normalmente. Il 
meccanismo responsabile di questa upregolation paradossale dei recettori per l’LH nel 
tessuto neoplastico è sconosciuto: un’ipotesi a riguardo sostiene che LH-R funzionali 
siano comunque presenti a livello delle zona subcapsulare o juxtamidollare, e che 
questi vadano incontro a proliferazione in risposta alla stimolazione cronica di 
gonadotropine. Secondo un’altra ipotesi invece sarebbe l’incrementata espressione del 
GATA-4 ad attivare la trascrizione per gli LH-R. Quel che è certo è che, 
contemporaneamente all’upregolation dei LH-R, sia ha una downregolation dei 
recettori per l’ACTH, definiti MC2R: il tessuto tumorale infatti risponde all’LH ma non 
all’ACTH.  ( Bieliniska M, et al. 2006)   
 
5.2.4.  Il fattore di trascrizione GATA-4 
 
È stato inoltre proposto che la progressione della neoplasia  non sia sotto il controllo 
della ghiandola pituitaria, ma sotto il controllo di un tumor suppressor gene , che in 
questo caso si presenta anormale : la malattia surrenalica potrebbe quindi avere, come 
spesso avviene per l’uomo, una componente genetica, tesi supportata dal 
ritrovamento di  marker tumorali proteici  solo nei casi di adenoma o carcinoma, ma 
non nei casi di semplice iperplasia. Nel tessuto surrenalico di furetti che presentano la 
malattia vengono espressi markers caratteristici delle cellule gonadiche 
steroidogenetiche: fra questi markers si ritrovano l’α-inibina e due fattori nucleari che 




regolano l’espressione genetica  nelle cellule gonadiche somatiche, il fattore di 
trascrizione GATA-4 ed il recettore-α per gli estrogeni , detto ERα.   ( Bieliniska m et al. 
2006) 
Lo studio di Bieliniska ha mostrato come latenza della neoplasia corticosurrenalica nei 
furetti sterilizzati si aggiri intorno ai 3 anni e  che la patogenesi del tumore nei furetti 
sia estremamente similare, se non identica,  a quella dei topi: anche in questi animali la 
gonadectomia porta ad un incremento dei livelli plasmatici di LH, all’espressione 
ectopica dei recettori LH-R ed alla differenziazione di alcune cellule surrenaliche 
particolarmente suscettibili nel tipo gonadico. Nei topi l’aumento della secrezione di 
ormoni sessuali è più leggero ed i sintomi si notano soprattutto nei tessuti 
dell’apparato riproduttivo ( mucosa vaginale, epitelio uterino, vescicola seminale), ed  
anche nei tessuti non appartenenti all’apparato riproduttivo ma che esibiscono un 
dimorfismo sessuale ( ad esempio la capsula di Bowman).  
La tesi delle predisposizione genetica viene supportata inoltre dal fatto che una larga 
fetta di furetti sterilizzati non va incontro alla neoplasia surrenalica: diventa quindi 
plausibile la possibilità che l’eccessiva selezione effettuata in questa specie abbia reso 
le ghiandole surrenali di alcune particolari linee genetiche maggiormente sensibili agli 
ormoni. ( Bieliniska M, et al.2006)  
 
5.2.5.  Il citocromo b5 
 
Gli ormoni steroidei sono sintetizzati a partire dal colesterolo attraverso l’azione di 
enzimi tra cui il citocromo P450 17α- idrossilasi/ C17-C20 liasi che catalizza sia la 17α 
idrossilazione necessaria per produrre 17-idrossipregnenolone, sia la reazione di 17,20 
liasi (enzima definito anche desmolasi) che porta alla formazione degli androgeni ( 
DHEA e androstenedione). Il citocromo b5 è un regolatore allosterico selettivo 
dell’attività di 17,20 liasi del P450c17 che subisce un upregolation nella AAE del 
furetto, cioè viene maggiormente espresso stimolando la produzione esagerata di 
ormoni sessuali che caratterizza questa malattia. Quindi in citocromo b5 rappresenta 
un marker tumorale che spiega come mai in questa specie si abbia una preferenza a 
produrre, in situazioni patologiche, androgeni ed estrogeni piuttosto che 
corticosteroidi. ( Wagner S, et al. 2008) 




   
5.2.6.      La sterilizzazione in età matura 
 
 
Fig 5.1. Lo schema mostra la regolazione dell’attività riproduttiva nei furetti interi, le 
conseguenze della gonadectomia, ed il suo possibile ruolo nello sviluppo 
dell’iperadrenocorticismo in questa specie. Elevate concentrazioni di melatonina per più di 12 
ore al giorno sopprimono il rilascio di GnRH. Con l’allungarsi delle ore di luce, questa 
soppressione viene perduta e l’incrementata secrezione pulsatile di GnRH comporta la 
liberazione di LH e FSH, che a turno stimolano il rilascio di estrogeni o testosterone da parte 
delle gonadi. Questi ormoni esercitano un feed- back negativo sull’ipotalamo e sull’ipofisi. Con 
la sterilizzazione/ castrazione questo feed- back viene perso, e ciò porta un aumentato rilascio 
di gonadotropina, il quale promuove la steroidogenesi e induce un ingrossamento neoplastico 
o non- neoplastico della corticale surrenale. ( Schoemaker NJ, 2003) 
 
Un’altra ipotesi molto accreditata negli ultimi anni riguarda il tempo che intercorre tra 
la gonadectomia e l’insorgenza della malattia: secondo gli studi sterilizzare i furetti in 
età adulta  non ha nessun significato protettivo per quel che riguarda la prevenzione di 
molte forme tumorali, fra cui la malattia surrenalica. La prevalenza e l’incidenza 




tendono comunque ad elevarsi a distanza di 1- 7 anni dalla chirurgia: ciò significa cha la 
patologia è influenzata dalla mancanza del feed back negativo in sé, e non dall’età in 
cui  esso viene meno. Secondo Schoemaker, l’intervallo medio tra la chirurgia e 
l’insorgenza dell’AAE sarebbe di 4 anni ( Schoemaker NJ, 2003).  La prevalenza di 
tumori nei furetti dai piedi neri ( Mustela nigripes) interi allevati in cattività è molto 
alta ( 55%) soprattutto in quelli con più di 4 anni: si tratta per lo più di tumori legati agli 
ormoni sessuali come l’adenocarcinoma mammario, l’adenoma e l’adenocarcinoma 
perianale e dei sacchi anali, l’adenoma e l’adenocarcinoma della ghiandola prepuziale. 
I visoni ( Mustela vison) raramente vivono più di 4 anni, ma in uno studio di 
laboratorio, in cui si valutavano soggetti dai 5 agli 11 anni, si notava un’elevata 
prevalenza di carcinoma dei sacchi anali. Quindi quando si parla dei rischi legati alla 
sterilizzazione / castrazione precoce, occorrerebbe ricordare anche i rischia cui si può 
andare incontro nel lasciare questi animali interi ( oltre all’iperestrogenismo delle 
furetta che non si accoppia). ( Harms CA, Stoskopf MK 2007) ( Quesenberry KE, et al. 
2012) 
 
 Fig 5.2. Ovarioisterectomia ( Salvadori M, 
2010) 
 
5.2.7.   Altre teorie 
 
È opportuno tener conto infine che la malattia surrenalica è stata riscontrata, seppur 
molto raramente, anche nei soggetti interi e questo rinforza quelle tesi secondo cui le 
cause andrebbero ricercate nelle alterazioni del fotoperiodo, nella dieta 




eccessivamente ricca di carboidrati, nella predisposizione genetica oppure nelle 
infezioni da retrovirus. ( Avanzi M, et al. 2008 ) ( Harms CA, Stoskopf MK 2007) 
 




Fig 5.3.Carcinoma surrenalico post- asportazione ( Salvadori M. 2010) 
 
Le lesioni proliferative della corteccia surrenalica dei furetti si distinguono in tre 
diverse categorie: iperplasia, adenoma e adenocarcinoma.  In un recente studio 
retrospettivo effettuato su 104 lesioni, iperplasia e carcinoma erano presenti in un 
45% dei casi ciascuno, mentre il restante 10% mostrava adenoma. La presenza di 
necrosi, atipia cellulare ed un indice mitotico maggiore di 1/10 hpf ( campi ad alto 
ingrandimento) sono forti indicatori di malignità. La presenza di  un singolo nodulo 
sulla corticale del surrene in assenza di questi segni di malignità indica un adenoma, 
mentre la presenza di noduli multipli in genere indica iperplasia.( Fox JG et al. 1987) ( 
Gliatto  JM et al. 1995) ( Neuwirth L et al. 1997) 
 In uno studio effettuato su 50 casi, rappresentati al 70% da femmine sterilizzate, con 
età compresa tra 1  e 7 anni ( in media 3,4 anni), l’84% di pazienti mostrava lesioni 
unilaterali, contro un 16% di lesioni bilaterali. Nel 76% dei soggetti la patologia 
riguardava la ghiandola surrenale sinistra, che tuttavia risulta di più semplice 
identificazione all’esame ecografico (Salvadori M.). Dal punto di vista istologico, 
secondo questo progetto,  le lesioni possono suddividersi in adenoma ( 64%), 
iperplasia ( 26%) e adenocarcinoma ( 10%).  
( Rosenthal KL, Peterson ME, Quesenberry KE, et al. 1993).  




Anche secondo il parere di Schoemaker nell’85% di furetti con iperadrenocorticismo la 
lesione è unilaterale e senza atrofia della ghiandola contro laterale, mentre solo nel 
15% dei casi la patologia interessa entrambi gli organi. ( Schoemaker NJ; 2003) 
Uno studio epidemiologico in Giappone eseguito tramite la diffusione di appositi 
questionari tra i veterinari professionisti ha messo in evidenza che, su un totale di 521 
casi, 307 corrispondevano a carcinoma adrenocorticale (quindi al 58,9%), 117 ad 
adenoma ( 22,5 %), e 87 ad iperplasia ( 16,7%).  Nello stesso studio si sottolineava 
anche che le manifestazioni cliniche, l’età dei soggetti colpiti e il fatto che la ghiandola 
surrenale sinistra sia la più colpita, tutti questi fattori non si discostavano dalle 
informazioni raccolte nel Nord America. Gli autori dell’articolo suppongono che la 
causa ditali analogie sia da ricercare nella provenienza di questi furetti: la grande 
maggioranza infatti viene importata proprio dagli USA. ( Miwa Y, et al. 2008). 
Secondo Simone- Freilicher invece i la malattia surrenalica dei furetti è causata nel 16% 
dei casi da adenoma adrenocorticale, nel 56% da iperplasia e nel 26% da carcinoma. La 
più colpita si conferma essere per tutti gli autori la sinistra ed a volte si verifica atrofia 
iperplasia o neoplasia della ghiandola contro laterale.  Non è frequente il 
coinvolgimento di altri organi come i linfonodi o la linfopenia ed è stata descritta anche 
un anomalia del collagene. I tumori surrenalici raramente metastatizzano, tuttavia 
possono capitare metastasi epatiche, polmonari ( rarissime) o nella vena cava: 
l’invasione del fegato e dei visceri adiacenti è più frequente quando ad essere colpita è  
ghiandola  destra. La massa neoplastica  può andare incontro a necrosi o a rottura. ( 
Simone- Freilicher E, 2008) 
L’adenoma si presenta, microscopicamente, come una lesione ben demarcata 
composta soprattutto da cellule poliedriche con un nucleo piccolo e ipercromatico; il 
carcinoma è generalmente una lesione ampia e molto invasiva, anche al di là della 
capsula, e contiene diversi tipi cellulari come cellule ovoidali piccole e basofile, cellule 
poliedriche e delle grosse cellule chiare con un piccolo nucleo e denso e 









Fig 5.4. Sezioni istologiche di carcinomi adrenocorticali di furetto: si nota la giunzione tra la 
zona reticolare (zr) e quella midollare (m). Rispettivamente Ematosina- Eosina; avidina- 
peroossidasi; avidina- biotina- perossidasi. ( Wagner S, et al. 2008) 
 
Uno studio ha descritto la presenza di varianti di tumori a cellule fusate nella malattia 
surrenalica: le cellule fusate di queste varianti originano dalla muscolatura liscia e 
possono esser associate a molti gradi maligni di queste neoplasie. Un altro studio ha 
individuato una variante di carcinoma adrenocorticale caratterizzato da  una 
importante produzione di mucina, interpretato come una differenziazione mixoide. 
(Newman SJ, et al. 2004) 
  Nei furetti, il carcinoma adrenocorticale con differenziazione mixoide sembra essere 
molto più maligno del semplice carcinoma. (Peterson RA, et al. 2003)  




Studi recenti hanno messo in evidenza l’esistenza di due modelli patogenetici 
concettualmente possibili, alla base della neoplasia surrenalica spontanea. 
 
5.4.1  Il modello multistep genetico ( o clonale) 
 
Le ricerche hanno dimostrato che l’iperplasia surrenalica di solito consiste in una 
popolazione policlonale di cellule, mentre la maggioranza degli adenomi e la totalità 
dei carcinomi sono costituiti da popolazioni monoclonali di cellule. Sulla base di tali  
osservazioni è stata proposta questa ipotesi secondo cui la genesi tumorale della 
corteccia surrenalica è un processo a più fasi, nel quale l’evento iniziale è la crescita di 
una neoplasia policlonale in risposta all’attivazione della trasduzione di segnali 




paracrini ed endocrini. L’incremento della proliferazione cellulare accresce la 
suscettibilità nei confronti delle  mutazioni 
 Del gene oncogeno- soppressore ( tumor-suppressor), portando all’accumulazione di 
specifici cambiamenti caratteristici di questo tumore.  Secondo questo modello tali 
cambiamenti comportano una sequenziale progressione da cellule normali a lesioni 
benigne o eventualmente maligne. Studi di ibridazione genetica comparativa hanno 
mostrato l’esistenza di una correlazione positiva tra i tumori surrenalici ed il numero di 
alterazioni cromosomiche, supportando la tesi secondo cui l’accumulo dei 
cambiamenti dei cromosomi ( assieme ad una funzionalità aberrante dei telomeri) 
porti all’instabilità genetica e quindi allo sviluppo di forme tumorali. 
 
5.4.2. Il modello dei progenitori epigenetici 
 
Le alterazioni epigenetiche si verificano nelle cellule cancerogene così come le 
mutazioni genetiche e possono mimare l’effetto di quest’ultime. L’epigenetica è lo 
studio delle modifiche fenotipiche ereditabili nell’espressione di un gene, modifiche 
causate da meccanismi diversi rispetto ai cambiamenti nella sequenza genomica. 
Rappresenta quindi lo studio dei meccanismi molecolari mediante i quali l’ambiente 
altera il grado di attività dei geni senza tuttavia modificare l’informazione in essi 
contenuta ( cioè le sequenze di DNA). Queste mutazioni, definite epimutazioni, sono 
dei fattori non genomici che alterano l’espressione dei geni, durano per il resto delle 
vita della cellula e possono trasmettersi alle generazioni successive. Esempi classici 
sono l’iper- i l’ipo- metilazione del DNA o le modificazioni della cromatina.  Si pensa 
che le alterazioni epigenetiche rivestano un ruolo centrale nella genesi neoplastica di 
molti tessuti, ed i dati recenti mostrano come esse precedano la formazione dei tumori 
o comunque aumentino le probabilità di cancro in caso di variazioni genetiche. Il primo 
step della tumorogenesi, secondo questo modello, è il disfacimento delle cellule 
staminali/ progenitrici in un tessuto, evento che altera il normale equilibrio fra queste 
cellule indifferenziate e la loro progenie e porta ad una proliferazione policlonale di 
cellule progenitrici definite “neoplasia- ready”. Il gene progenitore- tumorale  
maggiormente espresso nel carcinoma surrenalico umano è l’IGF2: la disregolazione 




della sua espressione nelle cellule progenitrici della ghiandola surrenalica aumenta il 
rischio di tumore.  
L’alterazione epigenetica delle cellule progenitrici del surrene viene seguita dalla 
mutazione dei geni tumor-suppressor, che comportano instabilità genetica e 
aumentano la probabilità di avere ulteriori mutazioni, fino ad arrivare ad un fenotipo 
maligno. In definitiva questo modello propone che siano i cambiamenti epigenetici a 
rivestire un ruolo fondamentale nella trasformazione neoplastica, attraverso la 
modulazione delle dimensioni delle popolazione di cellule indifferenziate, l’alterazione 
della plasticità fenotipica e l’incremento della sensibilità a successive mutazioni. 
 
La neoplasia adrenocorticale gonadectomia- indotta rappresenta proprio un modello di 
tumorogenesi influenzata epigeneticamente. Le cellule staminali/ progenitrici presenti 
a livello della corticale surrenale, simili sia istologicamente che funzionalmente a 
quelle del tessuto gonadico,  sono soggette ad alterazioni epigenetiche, anche in 
assenza  della formazione di una neoplasia: queste alterazioni sono preesistenti e 
possono alterare la plasticità fenotipica di tali cellule indifferenziate, permettendo loro 
di rispondere alle variazioni ormonali associate all’asportazione chirurgica delle gonadi.  
( Bieliniska M, et al. 2009) 
 
 
5.5.       Storia clinica e Segni clinici 
 
Il più comune riscontro anamnestico  è rappresentato da alopecia bilaterale 
simmetrica progressiva, a partire dalla zona prescapolare,  sia nei maschi che nelle 
femmine. La perdita del pelo generalmente inizia in tardo inverno o inizio primavera e 
può continuare fino a che il furetto non si presenta parzialmente o totalmente spoglio. 
A volte il pelo ricresce spontaneamente  durante l’autunno , ma poi l’alopecia si 
ripresenta l’inverno o la primavera successivi, in corrispondenza con la ripresa del 
periodo riproduttivo naturale. Questo può ripetersi per due o tre anni prima che non 
ricresca più.  Va tenuto presente però che un diradamento stagionale del pelo, 
soprattutto a livello della coda, può anche essere un fenomeno fisiologico. ( Avanzi M, 
et al. 2008) 






            
                           





Fig 5.7.  Alopecia molto estesa ed addome pendulo (Salvadori M) 
 




   
Fig 5.8. e fig 5.9. Furetto maschio con alopecia diffusa 
  
Le elevate concentrazioni di androgeni prodotte dalla corteccia surrenale 
contribuiscono all’alopecia ritardando l’avvio della fase anaghen ( cioè di crescita) del 
ciclo del follicolo pilifero e rallentando la ricrescita del pelo (Ebling FJ, et al. 1983).  
Le femmine sterilizzate tipicamente hanno in anamnesi ingrossamenti vulvari con o 
senza scolo mucoso; i maschi invece possono avere una storia clinica di disturbi della 
minzione con disuria, blocco urinario e aumento dell’aggressività. Secondo uno studio 
di Rosenthal, Peterson e Quesenberry, le femmine risulterebbero più colpite ( 70% 
contro un 30% di maschi) e l’età media in cui i proprietari si accorgono dei segni si 
aggira intorno ai 3,5 anni. ( Rosenthal KL,  Peterson ME, Quesenberry KE, 1993)  
In realtà un’indagine successiva ( Besso JG, et al, 2000) ha messo in evidenza come  per 
i proprietari sia molto più facile accorgersi dell’aumento delle dimensioni della vulva, 
rispetto ai sintomi manifestati dal maschio , soprattutto perché ormai quasi tutti i 
proprietari di furetti sono a conoscenza della pericolosità dell’iperestrogenismo in 
questa specie. Perciò sono molto più propensi a rivolgersi  al veterinario: non esiste 
quindi una vera e propria predilezione di sesso in questa malattia.  
 




       
 
Fig 5.10. e fig 5.11. Due diverse furette sterilizzate con tumefazione vulvare da malattia 
surrenalica (Salvadori M) 
 
Durante la visita clinica,oltre il 90% di furetti con AAE mostra alopecia simmetrica, in 
genere discendente: inizia dalla regione scapolare per poi estendersi caudalmente sui 
fianchi, sull’addome e sulla coda ( si vede la cosiddetta coda a ratto). L’alopecia 
ascendente è più frequentemente compatibile con linfoma ( Salvadori M). 
In più di un terzo di AAE, i proprietari riportano prurito, in particolare sul dorso e fra le 
spalle: in queste zone la pelle si presenta eritematosa ed a volte il prurito può essere 
l’unico sintomo cutaneo, senza alopecia. ( Quesenberry KE, et al. 2012) . Il prurito in 
questo caso non risponde a terapie con cortisonici o antistaminici ( Simone-Freilicher 
E, DVM,DABV-Avian) e non risulta associato alla presenza di ectoparassiti o 
dermatofitosi. Possono essere presenti dei comedoni sulla coda e sull’addome ( Avanzi 
M, et al. 2008).   
Spesso la cute è secca, presenta piccole escoriazioni ed è molto assottigliata. ( Birchard 
SJ, Sherding RG, 2009) 
 
Più del 70% delle femmine sterilizzate con AAE mostrano un aumento delle dimensioni 
della vulva, che appare turgida ed edematosa, simile a quella delle furette intere in 
estro. Può essere presente uno scolo sieromucoso o mucopurolento  che, all’esame 
citologico, ci rivela una vaginite localizzata. La cute perivulvare appare scura e livida e 




l’animale ritorna ad attrarre i maschi. La malattia surrenale a volte può essere 
accompagnata da un aumento di volume dell’utero o del moncone uterino ( in risposta 
agli estrogeni) con piometra del moncone.  
 
 
        
 
Fig 5.12.  Aspetto radiografico della piometra in una furetta (Salvadori M); Fig 5.13. 
Isterectomia in corso di piometra (Salvadori M) 
 
 
In entrambi i sessi si può riscontare ipertrofia mammaria.  
I maschi castrati con malattia surrenalica possono presentare le caratteristiche tipiche 
dei soggetti interi: marcatura del territorio, comportamenti  sessuali, maggior 
aggressività anche nei confronti dei proprietari, forte odore muschiato, pelo untuoso e 









   
 





Di frequente riscontro è anche l’ostruzione  urinaria parziale o completa: la persistenza 
di un’elevata concentrazione di androgeni surrenali può portare infatti alla comparsa 
di ipertrofia prostatica, cisti prostatiche, paraprostatiche e  periuretrali ( sempre in 
prossimità della prostata) che riducono il diametro dell’uretra. Il paziente mostrerà 
quindi disturbi della minzione quali stranguria e disuria, gli esami mostreranno 
iperazotemia e squilibrio metabolico, e si noteranno notevoli difficoltà nel tentativo di 
inserire un catetere urinario. In caso di blocco urinario  l’animale dovrà essere trattato 
in emergenza, analogamente alle altre specie. Generalmente  con la rimozione 
chirurgica del tessuto adrenocorticale patologico  ed il drenaggio delle cisti la fase 
critica si risolve in uno- due giorni, ma in caso di infezione prostatica occorrerà 
ricorrere ad una terapia antibiotica ed ormonale, da associarsi ad una chirurgia 













                         
 
                           
 
                           
 
Fig 5.15., fig 5.16., fig 5.17., fig 5.18., fig 5.19. e fig 5.20. 
 ( Da sinistra a destra e dall’alto verso il basso) 
Cisti paraprostatica, esame fisico, ecografico e radiografico, aspirazione con siringa del 










In uno studio del 1998 effettuato su sei furetti maschi adulti castrati, con carcinoma o 
iperplasia di una delle ghiandole surrenali, si osservarono in 5 di loro  cisti prostatiche, 
mentre il rimanente mostrava delle cisti paraprostatiche. Tre furetti su sei (50%) 
esibivano vari gradi di metaplasia squamosa della prostata: questo dimostrava per la 
prima volta la stretta connessione tra le lesioni proliferative adrenocorticali  ormono- 
secernenti  e le formazioni cistiche del tessuto prostatico, le cui cellule rispondono agli 
ormoni 
( Coleman GD, Chavez MA, Williams BH, 1998). 
A volte si notano anche sintomi tipici della sindrome di Cushing, come la letargia, 
l’atrofia dei muscoli degli arti posteriori con conseguente paresi; l’atrofia della 
muscolatura addominale e mobilizzazione del grasso dell’addome ventrale,che 
conferiscono l’aspetto pendulo; poliuria/ polidipsia poco comuni ma comunque 
segnalate.  Questo suggerisce l’ipotesi che a volte anche un eccesso di glicocorticoidi 
contribuisca ad aggravare la patologia.  
In caso di patologia molto avanzata si può avere collasso, anemia e petecchie dovute al 
persistere delle elevate concentrazioni plasmatiche di estrogeni.  
(Quesenberry KE, Carpenter  JW,2012), (Birchard SJ, Sherding RG, 2009), ( Simone-
Freilicher E, DVM,DABV-Avian, 2008) ( Weiss CA, et al. 1999). 
Non sono presenti quasi mai  i sintomi classici dell’iperadrenocorticismo del cane ( 
PU/PD, polifagia).  




Fig 5.21. Incidenza dei segni clinici in 94 furetti 
con iperadrenocorticismo (Weiss CA, Scott MV; 1997). In realtà negli ultimi anni sono state 
notate numerose variazioni nelle percentuali: 90% alopecia, 70% tumefazione vulvare, 30-40% 
prurito e infiammazione cutanea ( Quesenberry KE, et al. 2012 e Avanzi M, et al. 2008). 
Occorre notare come comunque esistano piccole percentuali di soggetti che mostrano 
esclusivamente un sintomo generico, come ad esempio il vomito, oppure la letargia. 
Raggiungere una diagnosi di malattia surrenalica in questi casi risulta quindi assai arduo 
(Salvadori M).  
 
5.6.  Esame fisico 
 
Durante la visita clinica occasionalmente è possibile attraverso la palpazione rilevare 
l’aumento di volume della ghiandola surrenale, che viene percepita come una piccola, 
solida massa rotondeggiante ( in genere si riesce a palparla in un terzo dei casi). Se 
coesiste linfoadenomegalia meseraica è possibile palpare i linfonodi. Risulta molto più 
semplice palpare il surrene sinistro che si trova circondato dal tessuto adiposo 
cranialmente al rene omolaterale, mentre quello destro è  difficile da individuare, 
trovandosi più craniale  e coperto da un lobo epatico. 
La milza può presentarsi di dimensioni aumentate ( anche se la splenomegalia è un 
reperto parafisiologico nei furetti di età elevata), ma in genere i margini sono sottili e 




non c’è dolore alla palpazione. A volte invece la milza si presenta con superficie 
irregolare e con dei noduli. 
 
5.7.   Diagnosi 
 
La diagnosi presuntiva di malattia surrenalica si basa sull’anamnesi, sui segni clinici, sui 
risultati ottenuti con la diagnostica per immagini e sulle misurazioni dei livelli ormonali. 
La conferma diagnostica si ha solo  in seguito all’esame istopatologico del tessuto 





I risultati dell’emogramma in genere appaiono normali, anche se in rari casi 
l’iperadrenocorticismo viene accompagnato da un’anemia non- rigenerativa: se questo 
disturbo è grave e prolungato può condurre a pan citopenia aplastica, mimando gli 
effetti della tossicosi estrogeno- indotta sul midollo osseo. Se il PCV scende sotto il 
15%, la prognosi diventa sfavorevole.  Eccetto questa eventualità, la conta piastrinica 
appare nelle norma. 
 
    
Fig 5.22. e fig 5.23.  Prelievo ematico dalla vena cava (Salvadori M) 
 




L’esito del profilo biochimico mostra  di solito valori che rientrano negli intervalli di 
riferimento; a volte la concentrazione di alanina aminotransferasi  (una transaminasi 
epatica) risulta elevata, ma la correlazione tra questo reperto e l’AAE è sconosciuta. Si 
pensa sia dovuta ad un’alterazione epatica primaria . La valutazione della glicemia è di 
fondamentale importanza: secondo Kawasaki, una percentuale compresa tra il 25% ed 
il 60% di furetti con malattia surrenalica mostra la presenza concomitante di un 
insulinoma ( un tumore che colpisce le cellule β del pancreas) soprattutto gli  anziani. 
Di conseguenza i livelli di glucosio nel sangue possono scendere sotto75 mg/dL. Anche 
quando la glicemia appare normale, è sempre consigliabile esaminare attentamente il 
pancreas, poiché l’insulinoma ha una secrezione intermittente e può essere presente 
anche in soggetti normoglicemici.  ( Kawasaki T, et al. 2008). 
 
5.7.2. Diagnostica per immagini 
 
L’esame radiologico risulta essere molto poco utile come procedura diagnostica dato 
che l’ingrossamento del surrene difficilmente comporta uno spostamento di organi 
adiacenti o va incontro a calcificazione: ma anche in questi due casi la radiografia  non 
permette di individuare le anomalie facilmente. Le metastasi sono rare, tuttavia l’RX 
può aiutare ad effettuare uno screening generale del soggetto, mettendo in evidenza 
soprattutto eventuali patologie cardiache o spleniche.  
 L’ecografia addominale risulta essere invece il metodo più sicuro e pratico per 
osservare le dimensioni, il sito  in cui si ha l’aumento di volume e l’architettura 







La tabella seguente  mostra le dimensioni ultrasonografiche delle ghiandole surrenali 
di furetti sani, comparate a quelle di furetti con iperadrenocorticismo: 




Ultrasonographic Dimensions of the Adrenal Glands of Healthy Ferrets and Ferrets 
With Hyperadrenocorticism 
 Left Adrenal Gland Right Adrenal Gland 
 Length (mm) Thickness 
(mm) 






























4,0± 8,1 2,9± 
0,5 




































4,2- 8,4 2,5± 
0,6 







*SD= standard deviation 
†n= number of ferrets; one right adrenal gland was not identified, and length could be 
measured in one right adrenal gland 
‡n= number of ferrets; two right adrenal glands were not identified 
§Length could not be measured in one right adrenal gland, and thickness could not be 
measured in one right  adrenal gland 
\ Length could not be measured in one right adrenal gland 
¶Values were significantly (P<0,01) larger compared to values for healthy ferrets, using 
the Mann- Whitney U test 
# Value was significantly smaller(P<0,01)  compared to values for healthy ferrets, using 
the Mann- Whitney U test 
 
 Tabella II [Schoemaker NJ, et al. 2007] 





Adenomi e adenocarcinomi determinano più di frequente un aumento di spessore 
della ghiandola, ma non della sua lunghezza, più raramente un aumento di entrambe 
le dimensioni o la formazione di noduli che ne alterano il normale profilo.( 
Quesenberry KE, 2012) 
L’esame ecografico risulta essere veramente accurate nell’identificazione di ghiandole 
surrenali anormali, in particolar modo vengono considerati sospetti i seguenti reperti: 
aspetto rotondeggiante, ingrossamento del polo craniale o caudale, struttura 
eterogenea, aumento dell’ecogenicità e presenza di mineralizzazioni. ( Schoemaker NJ, 
et al. 2007) 
 
  
Fig 5.24.  e fig 5.25.  Furetto sedato per indagine ecografica addominale 
 
L’ecografia addominale risulta utile anche per individuare altri eventuali disturbi 
concomitanti, come patologie epatiche o renali, oppure come le metastasi dovute ad 
un insulinoma, o l’aumento delle dimensioni dei linfonodi. La presenza di 
ingrossamenti delle prostata  o dell’utero può essere ricondotta all’AAE. L’assenza 
focale di tessuto adiposo perighiandolare tra surrene e vena cava, aorta o fegato, la 
deviazione o la compressione dei grossi vasi, possono essere criteri di malignità, che 
indicano l’invasione di queste strutture. Non vi è correlazione tra le dimensioni della 
ghiandola colpita ed i segni clinici ( Avanzi M, et al. 2008), ma una lesione che supera i 




5 mm è suggestiva di una forma proliferativa, mentre una lesione le cui dimensioni 
superano 1 cm è suggestiva di carcinoma. 
Circa la metà dei casi di AAE viene diagnosticata con l’ecografia ( Wheler CL, et al. 
1998).  
 
 Fig 5.26. Immagine ecografica di una ghiandola surrenale 
sinistra ( tra le frecce) in un furetto di 3,5 anni, femmina sterilizzata con iperadrenocorticismo. 
Il polo craniale si mostra aumentato di volume. Il surrene misura 10,4 mm di lunghezza e 6,4 di 
larghezza. La diagnosi istopatologia fu di iperplasia. La lettera A indica l’aorta; Cr= craniale e 
Cd= caudale. 
( Schoemaker NJ e Voorhout G, 2007) 
 
              
 
Fig 5.27. e fig 5.28. Immagine ultrasonografica in sezione longitudinale ( a sinistra) e 
trasversale ( a destra) di una ghiandola surrenale di un furetto maschio castrato di 6,5 anni con 
iperadrenocorticismo. Il surrene si presenta iperecogeno, eterogeneo, e contenente 
mineralizzazioni; la lunghezza è 15,6 mm e la larghezza 5,5 mm. VC= vena cava; A= aorta; R= 
right; L= left; Cr= cranial; Cd= caudal. ( Schoemaker NJ e Voorhout G, 2007)   
 





 Fig 5.29.  Immagine ecografica di un surrene sinistro aumentato di volume (Salvadori M) 
 
Esami diagnostici come la tomografia computerizzata (CT)  o la risonanza magnetica 
(MRI) non si effettuano di routine, ma sarebbero altrettanto funzionali nell’individuare 
la ghiandola surrenale anormale. In caso di neoplasia del surrene destro, effettuare 
una TC o un MRI, può essere di grande aiuto prima dell’eventuale intervento, poiché 
informa il chirurgo sull’eventuale invasione della vena cava. ( Quesenberry KE, 2012) 
 
  Fig 5.30. Esame TC (Salvadori M.) 
 
5.7.3. Test diagnostici ausiliari 
 
Molti test diagnostici utilizzati nei cani con iperadrenocorticismo non sono altrettanto 
utili nel furetto con AAE. Il test di stimolazione con l’ormone adrenocorticotropo ed il 
test di soppressione col desametasone non sono usati: la risposta è esattamente 
identica sia nei furetti sani che in quelli patologici, probabilmente perché non c’è in 
questa specie una produzione eccessiva di cortisolo , eccetto un caso di sindrome di 




Cushing LH-dipendente trovata  da Schoemaker nel 2008 in un furetto domestico ( 
Schoemaker MJ, et al. 2008). Quest’ultimo era stato portato dal proprietario con  
polifagia, poliuria/ polidipsia, intolleranza all’esercizio fisico ed un po’ di alopecia sulla 
testa; i successivi accertamenti avevano rilevato UCCR elevato, bassi livelli plasmatici di 
ACTH un ingrossamento unilaterale del surrene destro. Questo è stato l’unico caso di 
ipercortisolismo ACTH- indipendente/ LH-dipendente mai segnalato. 
I livelli circolanti  di ACTH e di α- MSH ( ormone melano- stimolante) nei furetti con 
AAE sono simili ai furetti normali, mentre in una femmina in estro l’ACTH sale 
notevolmente.  Secondo uno studio: 
 La concentrazione plasmatica di ACTH in 23 furetti sani sterilizzati, durante la 
stagione riproduttiva, oscilla tra 4 e 145 ng/L ( in media 50 ng/L); i valori di 
riferimento sono 13-100 ng/L 
 La concentrazione plasmatica di α-MSH in 44 furetti sani, sterilizzati o interi, 
durante la stagione riproduttiva oscilla tra 5 e 617 ng/L ( in media 37 ng/L); i 
valori di riferimento sono 8-180 ng/L 
  La concentrazione plasmatica di ACTH e α-MSH nei furetti con 
iperadrenocorticismo varia da 1 a 265 ng/L ( in media 45 ng/L) e da 10 a 
148ng/L ( in media 46 ng/L), rispettivamente. 
Questo studio ha dimostrato come nei furetti l’ AAE sia una condizione ACTH e α-MSH 
indipendente. (Schoemaker NJ, et al. 2002) 
 
L’esame delle urine generalmente non è utile per la diagnosi, ma occorre notare che il 
rapporto cortisolo/ creatinina urinario (UCCR) tende ad essere alto in molto casi di 
malattia surrenalica, : nel cane rappresenta un indicatore sensibile ma non specifico di 
iperadrenocorticismo. Questo rialzo appare molto strano, dato che il cortisolo ematico 
generalmente non aumenta nel mustelide. Era stato ipotizzato che gli steroidi urinari 
ed i loro metaboliti, oltre al cortisolo, eseguissero una cross- reazione con la 
misurazione, ma l’immunoreattività (RIA) ha smentito questa ipotesi. I risultati di 
questa ricerca mostrano che nei furetti  approssimativamente il 10% del cortisolo e dei 
suoi metaboliti sono escreti con le urine ( una valore maggiore rispetto ai gatti ma 
molto minore rispetto ai cani, cosa che indica una massiccia eliminazione dell’ormone 
per via epatobiliare) e che l’UCCR in questa specie  riflette l’escrezione del cortisolo. 




Questa rapporto aumenta durante la stagione riproduttiva, sia nei soggetti sani che in 
quelli con AAE (il valore di riferimento è 2,1 X 10-6   ), iniziando ad alzarsi verso metà 
Marzo, raggiungendo il picco nei primi giorni di Aprile e ritornando ai valori basali alla 
fine di Giugno . Esistono tre possibili spiegazioni riguarda tale rialzo: l’attivazione 
dell’asse Ipofisi- Surrene e l’incremento dell’ACTH ( la riproduzione comporta stress); 
l’aumentata secrezione di LH sotto lo stimolo del fotoperiodo positivo; l’alterazione 
della capacità delle globuline leganti il cortisolo ( cortisol- binding globulins o CBG)  da 
parte degli steroidi sessuali ( relazione dimostrata nei maschi di Petauro dello zucchero 
o Petaurus breviceps ( Bradley AJ, et al. 1992). Nei furetti sani sterilizzati non si 
registrano variazioni stagionali nell’UCCR, il rapporto resta costante ed al solito livello 
di quelli intatti durante i mesi invernali.  
L’incremento dell’UCCR in caso di malattia surrenalica però è resistente alla 
soppressione col desametasone, e ciò indica una produzione di cortisolo ACTH- 
indipendente. Resta però un indicatore non specifico di patologia. ( Schoemaker NJ, et 




Androstenedione (nmol/L) 0- 15 
Estradiolo (pmol/L) 30- 180 
17- idrossiprogesterone (nmol/L) 0- 0,8 
 Tabella III  Concentrazioni degli ormoni steroidei nel furetto ( Birchard, SJ, et al. 2009) 
 
 
La misurazione delle concentrazioni plasmatiche di ormoni steroidei è realmente 
significativa ai fini diagnostici: esistono test per  valutare l’estradiolo, 
l’androstenedione e il 17-idrossiprogesterone nei campioni di sangue , ma purtroppo 
queste valutazioni non possono essere eseguite in Italia ( occorrerebbe rivolgersi al 
Clinical Endocrinology laboratory del Department of Comparative Medicine 
dell’Università del tennessee, negli USA). Nei furetti sani sottoposti a gonadectomia, i 
livelli dovrebbero essere bassi, mentre in caso di AAE la concentrazione di uno o di più 
di uno si eleva. (Quesenberry KE, et al. 2012) ( Birchard SJ, et al. 2009) 






 Furetti sterilizzati (n 26, 13 maschi 
e 13 femmine) 
 
Furetti femmine intere  
(n 11) 
Ormoni steroidei Media 
AAE 
Media Intervallo di 
riferimento 






6,6 <0,1- 15 58,3 20- 96 
Deidroepiandrosterone 
solfato ( mmol/L) 
0,03 (n= 
27) 
0,01    
Estradiolo (pmol/L) 167 
(n=28) 






0,4 <0,1- 0,8 7,7 2,3- 13,1 
 
Tabella IV Concentrazione sierica di ormoni steroidei in furetti interi e sterilizzati, sani e con 
malattia surrenalica [Quesenberry KE, et al. Section I; chapter 7; p 89 (2012)] 
 
5.7.4 Diagnosi differenziale 
 
La DD comprende femmine con residuo ovarico o intere che possono mostrare 
tumefazione vulvare ed alopecia durante la stagione riproduttiva: la prima eventualità 
è poco comune comporta il manifestarsi dei sintomi in animali molto giovani ( in 
corrispondenza dell’estro del primo anno d’età), mentre a malattia surrenalica è tipica 
di soggetti con almeno 3-4 anni. Per differenziare con sicurezza queste situazioni ci 
sono vari metodi: uno di essi prevede la somministrazione di 100 UI IM di hCG ( 
gonadotropina corionica umana), a cui seguirà la riduzione del volume vulvare in caso 
di soggetto non sterilizzato. Altri metodi sono l’ecografia e la misurazione dei livelli di 
ormoni steroidei nel sangue: se ad aumentare è solo l’estradiolo ( che si eleva 
comunque 40% dei casi)  l’animale potrebbe essere intero o potrebbe presentare un 




residuo ovarico erroneamente non rimosso nella precedente ovarioisterectomia. Se, al 
contrario, si innalzano anche gli androgeni, come l’androstenedione, il 
deidroepiandrosterone o il 17- idrossiprogesterone, la probabilità di avere davanti un 
tumore surrenalico aumenta vertiginosamente (96%, secondo Wheler). 
Molti furetti, soprattutto maschi, esibiscono un’alopecia stagionale ( primavera ed 
autunno) a livello della coda, su cui il pelo riscresce spontaneo dopo molte settimane: 
questa condizione non deve essere confusa con una fenomeno patologico. 
 La laparotomia rappresenta il metodo definitivo per effettuare una conferma 
diagnostica. 
(Quesenberry KE, et al. 2012) (Avanzi M, et al. 2008) ( Birchard SJ, et al. 2009) ( 
Simone-Freilicher E, 2008) 
 
5.8. Possibili patologie concomitanti 
 
Spesso l’AAE si associa ad insulinoma nel 27% ( Weiss CA, et al. 1997) furetti anziani, 
anche se non esistono correlazioni tra queste due malattie,né esistono interferenza fra 
le due diverse terapie che esse richiedono ( prednisone e diazossido per l’insulinoma). 
Molti furetti con malattia surrenalica mostrano anche splenomegalia  ( l’87% secondo 
Weiss)con segni di emopoiesi extramidollare all’esame istopatologico. A volte, ma non 
sempre, l’aumento delle dimensioni della milza è collegato alla presenza di neoplasie 
come il linfoma o l’emangiosarcoma, oppure all’iperplasia nodulare. Caratteristica dei 
furetti di mezza età e di quelli in età geriatrica sono le cardiomiopatie ( nel 10% dei 
soggetti con AAE), cliniche o subcliniche: esse devono essere valutate da parte i un 
cardiologo e di un anestesista prima di un’eventuale surrenalectomia. Il linfoma è 
molto frequente e noduli sospetti possono rappresentare un reperto accidentale di 
visite fisiche o esami ecografici. È stato segnalato un caso di malattia surrenalica nel 
furetto con concomitante iperaldosteronismo primario (Desmarchelier M, et al. 2008) 
ed un caso di AAE associato a diabete mellito di tipo I e pancreatite cronica ( Boari A, et 
al. 2010). 
 
L’IMPORTANZA DELLA STERILIZZAZIONE  E 




6.   L’IMPORTANZA DELLA STERILIZZAZIONE E DELLA CASTRAZIONE NEL 
FURETTO 
 
6.1.    Perché sterilizzare 
 
Nel maschio la castrazione riduce del 90% l’odore acre e intenso caratteristico dei 
soggetti interi, particolarmente intenso nella stagione riproduttiva, provocando 
l’atrofia delle ghiandole perianali e delle ghiandole sebacee cutanee ( che verrebbero 
stimolate dagli ormoni sessuali)e limita molto l’aggressività sia nei confronti dei 
cospecifici che dei proprietari. Riduce inoltre i tentativi da parte del furetto di fuggire 
di casa in cerca di una compagna e . Il momento consigliabile per la castrazione è la 
primavera successiva alla nascita. 
La sterilizzazione della femmina assume invece una rilevanza molto maggior per quel 
che riguarda la prevenzione dei tumori dell’apparato genitale femminile (molto 
frequenti in questa specie, in particolare quelli ovarici)  e la prevenzione 
dell’iperestrogenismo. 
 
6.2.   L’iperestrogenismo nella furetta 
 
 Fig 6.1. ( Salvadori M.) 
 
L’IMPORTANZA DELLA STERILIZZAZIONE  E 




Questa condizione, nota anche come tossicità da estrogeni o anemia post- estrale, è 
correlata alla particolarità riproduttiva della furetta che è un’animale ad ovulazione- 
indotta influenzata dal fotoperiodo: al contrario però della gatta e della coniglia, se 
non si accoppia, nel 50% dei casi, rimane in estro per tutta la durata della stagione 
riproduttiva. L’elevato e persistente livello di estrogeni nel sangue che ne consegue 
porta a ipoplasia e soppressione midollare che interessa tutte le tre linee cellulari. ( 
Bernard SL,et al. 1983) Per fortuna questa patologia è diventata poco comune negli 
Stati Uniti, date le precoci sterilizzazioni effettuate su larga scala, ma anche nel vecchio 
continente, dove i proprietari sono diventati più consapevoli. Nel caso in cui l’estro 
perduri per più di un mese molti esemplari giungono a morte, e la mielotossicità da 
estrogeni può manifestarsi entro 1- 3 mesi dall’inizio del calore ( Hart J, 1987). In uno 
studio condotto su 20 femmine, una è deceduta dopo quattro settimane dall’inizio 
dell’estro, 12 sono andate in anestro e 8 sono morte sei mesi dopo ( Sherrill A, et 
al.1985). 
Altre cause possibili di iperestrogenismo sono le cisti ovariche, i residui ovarici e la 
somministrazione di estrogeni esogeni come il dietilstilbestrolo ( Hart J, 1987), 
raramente questa condizione non è un reperto frequente in caso di malattia 
surrenalica ed eventualmente si presenta solo nelle fasi più avanzate. Viene segnalato 
soprattutto nei soggetti di un anno di età ed i sintomi tipici comprendono: anoressia, 
letargia, tumefazione vulvare, scolo vulvare, pallore delle mucose e soffio sistolico. Col 
progredire del disordine si osservano anche melena, ematuria, petecchie o ecchimosi 
emorragiche ed alopecia dorsale non pruriginosa, simmetrica e bilaterale a cute 
integra. La neutropenia predispone questi soggetti a gravi infezioni batteriche, come 
metrite, piometra, vaginite e broncopolmonite. Paresi o paralisi del treno posteriore 
ed atassia possono comparire secondariamente ad un ematoma subdurale. 
L’ematocrito nelle fasi iniziali mostra trombocitosi e leucocitosi neutrofilia ma nelle fasi 
successive compare un’anemia normocitica normocromica non rigenerativa, 
accompagnata da eritrociti nucleati, neutropenia e trombocitopenia (le piastrine sono 
meno di 50.000/µL e quando scendono al di sotto di 20.000 cominciano le emorragie 
spontanee).  I valori normali di PCV ( o Hct) nel furetto si aggirano intorno a 46- 61% 
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,anche se occorre tenere conto che in corso di anestesia gassosa essi calano 
rapidamente fino a 40%.  
Il puntato del midollo osseo rivela un quadro di ipocellularità, con ipoplasia o aplasia 
eritroide, megacariocitica e leucoblastica. 
La causa più comune di morte  sono le emorragie causate dal basso numero di 
piastrine, e dalla conseguente coagulopatia.  L’esame autoptico mostra fegato 
aumentato di volume con infiltrazione lipidica, degenerazione centrolobulare e 
colestasi, iperplasia cistica dell’endometrio, scarsi segni di ematopoiesi splenica e 
danni renali; linfonodi e milza permettono l’osservazione di macrofagi carichi di 
emosiderina e di eritrofagocitosi.  
La terapia deve essere il più tempestiva possibile e si avvale sia della chirurgia ( 
ovarioisterectomia  o rimozione chirurgica del residuo ovarico) che della medicina: le 
trasfusioni ematiche, che diventano d’obbligo sotto il 15% di ematocrito, i 
corticosteroidi e gli steroidi anabolizzanti, il ferro destrano. L’eritropoietina non risulta 
efficace in questa specie, mentre il megaestrolo è controindicato poiché induce 
piometra.  La somministrazione di GnRH ( 20 mg IM) o di hGC ( 100 UI IM) permette di 
differenziare da un’eventuale iperadrenocorticismo (tipico però dei soggetti di 3-4 anni 
d’età).Dopo 10 giorni dalla somministrazione di questi farmaci  si rivisita il paziente  e, 
in assenza di risposta,  si ripete il trattamento dopo due settimane: se i segni clinici 
regrediscono, siamo di fronte alla presenza delle ovaie o di un loro residuo, mentre in 
caso di AAE non si osservano miglioramenti. 
Anche l’accoppiamento con un maschio vasectomizzato, se disponibile, o l’induzione 
meccanica dell’ovulazione con un tampone di cotone possono indurre un 
miglioramento.  
La prognosi dipende dall’ematocrito: 
 Al di sopra di 25% è discreta- buona 
 Tra il 25 ed il 15% è riservata 
 Sotto il 15% è infausta 
(Quesenberry KE, et al. 2012) 
 




7.   TERAPIA DELLA MALATTIA SURRENALICA 
 
Le possibili alternative per il  trattamento delle neoplasie adrenocorticali sono due: la 
rimozione chirurgica dell’organo affetto ( o di entrambi) oppure la terapia medica. La 
chirurgia deve essere la scelta preferenziale nella maggior parte di furetti, così come 
avviene per i cani: è effettivamente funzionale ( nel 98% dei casi)ed il tasso di mortalità 
è basso,pari al 4% ( Weiss CA, et al. 1997). 
Il trattamento farmacologico infatti non arresta la crescita del tumore, si limita a far 
regredire temporaneamente o permanentemente i segni clinici. Tuttavia il 
management medico è migliore dal punto di vista economico ed è più indicato in caso 
di furetti anziani o con altre patologie concomitanti. 
 
7.1.   Trattamento chirurgico 
 
Prima dell’intervento è consigliabile sottoporre il soggetto ad un pool di esami basilari, 
come l’emogramma completo, il profilo biochimico, la radiografia del torace e 
dell’addome, l’ecografia addominale e l’ecocardiografia. In questo modo si otterranno 
informazioni preziose sullo stato generale. Al furetto non deve essere più permesso 
l’accesso al cibo a partire da 4- 6 ore prima dell’operazione ( un periodo troppo 
prolungato di digiuno provocherebbe una grave ipoglicemia). In caso di un sospetto 
insulinoma concomitante, tramite un catetere endovenoso deve essere somministrata 
una soluzione idroelettrica arricchita con destrosio.  
Durante la chirurgia occorre ricordare sempre di esplorare l’addome nella sua totalità: 
facendo particolare attenzione ad osservare e palpare il fegato, i linfonodi, il pancreas, 
i reni , la milza ed, in caso di disordine adrenocorticale monolaterale, il surrene 
controlaterale. Quando ad essere danneggiata è solamente una delle due ghiandole 
surrenali, il chirurgo si limiterà a rimuovere quella, mentre in caso di 
iperadrenocorticismo bilaterale è preferibile praticare un’adrenalectomia subtotale, 
rimuovendo cioè una ghiandola per intero  ( generalmente si tratta della sinistra), e 
l’altra ( in genere la destra) solo parzialmente. Una rimozione bilaterale totale infatti 
costringerebbe il paziente a dover continuare la terapia con corticosteroidi e 
mineralcorticoidi  per tutta la vita. ( Quesenberry KE, et al. 2012) 







Effettuare una laparotomia ventrale mediana che, partendo al di sotto del  processo 
xifoideo dello sterno, si estenda caudalmente in modo tale da permettere una buona 
visualizzazione di tutti gli organi addominali. Le ghiandole surrenali si trovano 
craniomedialmente ai rispettivi reni: dato che non tutti i processi patologici che 
possono interessarle ne comportano un aumento di dimensioni, occorre sempre 
palparle alla ricerca di tessuto anormale. Per riuscire ad individuare bene la sinistra 
occorre esteriorizzare la milza e buona parte del tratto digerente, proteggendoli poi 
con garze laparotomiche inumidite di fisiologica a  37°C. Per migliorare la 
visualizzazione si può ribaltare la milza sul lato destro dell’addome e spostare con una 
pinza emostatica o un tampone il peritoneo ed il tessuto adiposo che circondano 
l’organo. A volte si rende necessaria una parziale dissezione di queste strutture per 
liberare il surrene sinistro e poterlo visualizzare bene. Per poter esporre la destra si 
rende necessario incidere il legamento epatorenale ( che unisce lobo caudato del 
fegato al rene destro) e ribaltare cranialmente  il lobo epatico. Spesso questa 
ghiandola è parzialmente o totalmente nascosta dalla vena cava caudale e in corso di 
AAE tende a spostarsi medialmente rendendo ancora più difficoltosa la sue 
esteriorizzazione. Una colorazione giallo- brunastra, una consistenza dura e granulosa 
o la presenza di formazioni cistiche o ingrossamenti indicano iperadrenocorticismo. La 
manipolazione dei surreni  può causare tachicardia e aumento della pressione 
arteriosa, in risposta al rilascio di catecolamine ( contro questa condizione è possibile 
somministrare Esmololo alla dose di 0,25- 0,5 mg/kg IV in bolo lento).  
La rimozione chirurgica del surrene sinistro è più facile, si inizia la dissezione 
caudalmente procedendo poi in direzione cranio-laterale. La ghiandola è circondata da 
una capsula fibrosa piuttosto resistente, la cui integrità non deve essere compromessa 
perché è utile per manipolare l’organo durante il suo isolamento. Si procede scollando 
per via smussa la surrenale dal tessuto adiposo che la circonda, prestando attenzione a 
non provocare piccole perdite ematiche che ne ostacolerebbero la visualizzazione. In 
questa fase è di aiuto afferrare la capsula con una pinza chirurgica e procedere allo 
scollamento utilizzando tamponi sterili, che hanno il vantaggio di assorbire 




immediatamente eventuali piccole perdite. Le emorragie comunque devono essere 
controllate mediante elettrocauterizzazione, legatura o con clip emostatiche. La 
ghiandola sinistra è attraversata sulla sua faccia ventrale dalla vena frenico addominale 
( o adrenolombare), che origina dalla vena cava caudale e che deve essere chiusa da 
ciascun lato del surrene, dopo averla esaminata bene alla ricerca di coinvolgimenti 
neoplastici. L’impiego di clip metalliche rende l’intervento molto più rapido rispetto 
alle tradizionali suture.  
 
  
 Fig 7.1. e fig 7.2. Rimozione del surrene sinistro; da notare la stretta vicinanza tra la ghiandola 
destra e la vena cava. (Quesenberry KE, et al. 2012, p 147) 
 
La rimozione della surrenale destra invece risulta essere un intervento molto più 
complicato e delicato, data la vicinanza con la vena cava caudale, che potrebbe essere 
stata invasa dal tessuto neoplastico.  Se la vena è stata invasa, è prudente far passare 
sotto al vaso due fili di sutura, cranialmente e caudalmente alla ghiandola. In caso di 
lacerazione accidentale della parete vasale, tirando i fili verso l’alto è possibile 
controllare tempestivamente l’emorragia. Inoltre se la vana cava caudale risulta essere 
coinvolta nel processo tumorale, occorrerà asportare la porzione di vaso interessata, 
facendo attenzione a preservare la maggior quantità di parete possibile per poterla poi 
suturare mantenendo la pervietà della struttura. Se si rende necessario asportare 
parte della parete del vaso, la circolazione deve essere bloccata a monte e a valle 
dell’apertura. A tale scopo alcuni autori preferiscono utilizzare una pinza di Satinsky, 
che con la sua forma curva consente di chiudere la vena cranialmente e caudalmente 
alla surrenale lasciando spazio sufficiente per rimuovere la ghiandola, altri ( Avanzi M. 




e Selleri P, et l. 2008) preferiscono utilizzare due pinze di bulldog di piccole dimensioni, 
che consentono di occludere il lume alla massima distanza dalla ghiandola, lasciando 
più  spazio per la chirurgia, e di ruotare indipendentemente i due punti del vaso.  Una 
volta arrestata la circolazione all’interno del vaso, la parete viene incisa, asportando 
nel contempo la surrenale, e la vena cava perde il suo tono diventando trasparente e 
rendendo molto più arduo identificare l’incisione. Per tale motivo, questo tipo di 
intervento rende indispensabile il ricorso a sistemi di ingrandimento ottici, e molto utili 
risultano essere anche le clips vascolari e gli strumenti da microchirurgia. La dissezione 
smussa della ghiandola destra inizia esattamente come per la sinistra: se il tumore è 
piccolo e si estende lateralmente verso la cava, è possibile recidere le connessioni con 
la parete vasale e liberare l’organo attraverso una dissezione molto delicata. Ma dato 
che non è facile garantire la sicurezza della VCC, è sempre consigliabile applicare prima 
le clips vascolari. 
 
  
Fig 7.3. Laparotomia di un furetto con AAE (Salvadori M.) 
 
  
Fig 7.4. Dissezione della surrenale sinistra patologica (Salvadori M) 





 Fig 7.5. Esteriorizzazione ghiandola 
(Salvadori M) 
  
Fig 7.6. Legatura delle strutture vascolari connesse alla neoplasia (Salvadori M) 
 
 
Fig 7.7. Neoplasia surrenalica sinistra post- asportazione (Salvadori M) 
 
 Per suturare la parete del vaso vanno impiegati materiali riassorbibili di misura 5-0 o 
anche inferiori ( 9-0, 10-0). Terminata la sutura, si esercita una lieve trazione sul filo 
posto cranialmente e si rimuove la pinza più craniale in modo che non sia più la pinza a 




bloccare il flusso di sangue, che, con direzione retrograda, dal fegato tornerà verso la 
sutura, ma il filo stesso. Questo passaggio è molto importante perché permette, una 
volta allentata la pinza, di modulare il flusso ematico che torna verso la sutura. La 
pressione del sangue infatti è così bassa che, qualora la sutura non dovesse risultare 
chiusa correttamente, l’emorragia sarà molto contenuta e controllabile rapidamente 
con una trazione sul filo.  Dopo l’aumento della pressione all’interno del vaso, se la 
sutura appare affidabile, si esercita una trazione sul filo posto caudalmente alla 
seconda pinza. Poiché la pressione del sangue che arriva dai distretti caudali è molto 
più alta rispetto a quella che arriva dal fegato, un’eventuale emorragia, in questo caso, 
risulterebbe molto più grave. Allentando delicatamente la trazione sul filo il sangue 
torna a fluire all’interno della vena cava e si può verificare la tenuta della sutura. In 
caso di modiche perdite ematiche possono essere impiegate piccole spugne di 
collagene coagulante. 





Fig 7.8. e fig 7.9. Grossa massa del surrene destro attaccata alla vena cava ( a sinistra) e 
applicazione di una pinza di Satinski neonatale alla base della massa per occludere 









Fig 7.10. e fig 7.11. Rimozione del surrene destro: applicazione della pinza di Satinski, incisione 
della parete della vena cava, rimozione del tessuto neoplastico che ha invaso la vena, sutura 
continua di questa facendo attenzione a preservarne la pervietà, sutura con emoclip dei piccoli 
vasi provenienti dalla vena frenico-addominale. ( Quesenberry KE, et al. 2012 p 149) 
 
 L’occlusione della vena cava con le pinze non deve durare più di un’ora consecutiva 
per non creare problematiche di perfusione agli organi, in particolare i reni ( Bennet 
RA, et al. 2008), e per non aumentare il rischio di fenomeni trombo- embolici. Se 
l’invasione della VCC è estesa, è possibile asportarne la porzione coinvolta ed 
effettuare un’anastomosi, ed è descritta anche la sostituzione di un tratto con una 
parte di vena giugulare . Questo tipo di chirurgia richiede una preparazione 
professionale e strumentale difficilmente compatibile con le realtà di un ambulatorio 
veterinario. La legatura della cava nel 30% dei casi comporta danni renali, mentre nel 
restante 70% probabilmente si ha la pre-esistenza di un circolo collaterale: per questo 
motivo è utile effettuare una flebografia prima di entrare in sala operatoria, in modo 
da stabilire l’esatto interessamento dei vasi ( Kelleher S, 2002). 
I carcinomi surrenalici aumentano di volume lentamente: pertanto, se hanno causato 
l’occlusione della cava per oltre metà lume, probabilmente si è già instaurato un 
circolo collaterale valido. 
Tentativi di criochirurgia, chirurgia laser, chirurgia ad ultrasuoni o radiochirurgia della 
surrenale destra sono stati eseguiti in Giappone ma non sono stati ancora pubblicati ( 
Watanabe T, Ishizaki I, 2010) ed occorrono ulteriori ricerche riguardo la sicurezza di 
queste metodologie. 




In uno studio, il 32% di furetti con AAE monolaterale, si è presentato dopo 11 mesi 
dalla prima chirurgia con interessamento della ghiandola contro laterale ( Weiss CA et 
al. 1999), sottolineando l’importanza di un attento monitoraggio che deve essere 
eseguito nel primo anno dopo la  chirurgia.  
Sono in sperimentazione tecniche per promuovere lo sviluppo di circoli collaterali alla 
VCC  
( Driggers T, 2008).  
 
  
Fig 7.12. Aspetto radiografico post- adrenalectomia destra: notare la radiopacità delle clip 
vascolari (Salvadori M) 
 
7.2. Complicazioni e decorso post-operatorio 
 
Dopo l’intervento il furetto necessita di terapia fluidica, analgesica  e di supporto per 
almeno 2-3 giorni; l’alimento può essere somministrato pressò che subito dopo il 
risveglio e raramente si rendono necessari corticosteroidi post- operatori se 
l’adrenalectomia è stata unilaterale. In uno studio condotto su 94 furetti con 
iperadrenocorticismo, il  96 % dei pazienti non ha avuto bisogno di corticosteroidi ( 
Weiss CA, et al. 1997)  Le complicazioni intra- e post- operatorie includono ipotermia, 
tachicardia, ipotensione, emorragie, deficienza gluco- o mineralcorticoide , 
insufficienza renale acuta e shock. 
Se nel ricovero post chirurgia l’animale appare molto depresso e letargico, occorre 
misurare il PCV, la glicemia, gli elettroliti, la temperatura corporea  e la pressione 




arteriosa: in caso di concomitante insulinoma o di surrenalectomia bilaterale subtotale 
occorrerà somministrare prednisone (  0,1 mg/kg q12h per 2-3 giorni).  La stessa  
terapia con prednisone o con desametasone  ( 0,5 mg/kg) si riscontra nei casi di 
ipoadrenocorticismo. Se l’ipotensione non risponde ai cristalloidi dovranno essere 
utilizzati dei colloidi, mentre i vasocostrittori come la dopamina dovranno 
rappresentare l’ultima alternativa.    
In caso di iperkaliemia e iponatriemia si rende necessario iniziare una terapia 
supplementare con mineralcorticoidi: desossicorticosterone pivalato ( 2 mg/kg IM 
q21giorni) oppure fludrocortisone acetato ( 0,05- 0,1 mg/kg PO q 24h o q 12 h). ( 
Quesenberry KE, et al. 2012) 
Nelle femmine le dimensioni della vulva si riducono in due settimane dall’intervento, 
ed il pelo ricresce in 1- 6 mesi. I proprietari dovrebbero essere avvisati che la zona 
attorno alla ferita apparirà livida e bluastra  per circa 5-6 giorni. ( Avanzi M, et al. 2008) 
 
 
7.3. Trattamento del blocco urinario 
 
I furetti maschi che si presentano con blocco urinario rappresentano un’emergenza e 
devono essere sottoposti al più presto ad un esame ecografico dell’addome, in modo 
da differenziare fra urolitiasi e presenza di patologie prostatiche. È possibile praticare 
un’aspirazione percutanea delle cisti prostatiche- paraprostatiche o periuretrali per 
dare sollievo immediato e raccogliere il liquido che verrà sottoposto ad esame 
colturale e antibiogramma.  Occorre cateterizzare il furetto per risolvere il blocco  e 
l’inserimento  del catetere non è una procedura generalmente facile, a causa della 
compressione sull’uretra che ne riduce il lume ed a causa della presenza dell’osso 
penieno a forma di “J”. I cateteri uretrali da gatto possono avere una lunghezza 
insufficiente, quindi si usano quelli specifici per furetti oppure i cateteri giugulari da 
20-22 G. Nei maschi di grossa taglia si possono utilizzare cateteri di gomma da 3,5 Fr. 
L’introduzione nel catetere di un filo metallico che funge da mandrino è di aiuto 
nell’inserimento. Il furetto viene anestetizzato con isofluorano e posizionato supino. 
L’apertura uretrale si trova leggermente distale rispetto alla punta del pene; 




l’inserzione del catetere risulta agevolata se si dilata l’uretra iniettandovi soluzione 
fisiologica con un ago bottonuto da punti lacrimali.  
 
   Fig 7.13. Cateterizzazione uretrale: l’ostio 
uretrale si trova in posizione leggermente caudale rispetto alla punta del pene (immagine da 
Avanzi M et al. Diagnosi e terapia delle malattie degli animali esotici- coniglio, furetto, 
pappagalli, tartarughe. Elsevier masson, 2008. Sezione 2:pag 169) 
 
Si deve prestare la massima attenzione a non causare la rottura dell’uretra. Se la 
manovra non riesce, si può temporaneamente alleviare la distensione vescicale tramite 
cistocentesi, ma la procedura non deve essere ripetuta più volte per la concreta 
possibilità di ledere la vescica. Se non è possibile inserire un catetere rigido, occorrerà 
inserire un catetere di Foley praticando una cistotomia e lasciandolo in sede per 
almeno 1-3 giorni mantenendo il furetto sedato. Nel frattempo si inizierà una terapia 
reidratante endovenosa per preservare la funzionalità renale. Quando le condizioni 
generali sono migliorate, sono stati corretti gli squilibri elettrolitici ed è presente una 
normale produzione di urina (generalmente 24-36 ore) si esegue l’intervento di 
surrenalectomia. Se è presente una concomitante infezione la priorità va data invece 
alla terapia antibiotica ed in attesa dei risultati dell’antibiogramma, si può iniziare con 
la somministrazione di enrofloxacina, trimetoprim- sulfamidico, cloramfenicolo o 
clindamicina. La cisti prostatica può essere trattata con l’omentalizzazione o con la 
marsupializzazione. Se le condizioni del paziente sconsigliano il ricorso 
all’adrenalectomia, si può ricorrere alla terapia medica con il flutamide (10 mg/kg q12-
24h PO) o il bicalutamide ( 5 gm/kg q24h PO), che agiscono bloccando i recettori per gli 
androgeni. Questi farmaci possono rapidamente portare alla riduzione di volume della 
prostata, ma non sono efficaci in tutti i soggetti. Altri farmaci indicati contro l’IPB sono 




il finasteride (5 mg/kg q24hPO), un antiandrogeno, e l’anastrazolo ( 0,1-0,2 mg/kg 
q24h PO), un inibitore delle aromatasi.   
( Avanzi M, et al. 2008) ( Simone-Freilicher, 2008) 
 
7.4. Alcolizzazione  
 
La rimozione chirurgica dell’intero parenchima della ghiandola surrenale patologica 
rimane l’unica procedura che può garantire la prevenzione della diffusione delle 
metastasi, tuttavia quando il furetto non è in grado di essere sottoposto 
all’adrenalectomia, o il proprietario rifiuta l’intervento e/o le spese che ne 
conseguono, o la terapia medica non può essere applicata, il veterinario deve essere in 
grado di poter offrire, come alternativa, l’alcolizzazione. La tecnica di alcolizzazione dei 
tessuti malati è stata impiegata in molti casi della medicina umana e veterinaria, ed il 
suo obbiettivo è quello di determinare una necrosi del parenchima patologico e 
conseguentemente una diminuzione o un arresto completo della produzione di quegli 
ormoni responsabili dei segni clinici. Questa tecnica non rappresenta comunque una 
possibile alternativa sostitutiva delle terapie chirurgiche o mediche, ma deve 
comunque essere presentata al proprietario perché meno invasiva e meno rischiosa 
rispetto ad un intervento di surrenalectomia. La ghiandola surrenale si presta 
particolarmente all’alcolizzazione poiché circondata da una capsula che consente di 
limitare la fuoriuscita di alcol e quindi prevenire il coinvolgimento dei tessuti 
circostanti nel processo necrotico. È vantaggiosa anche nei soggetti cardiopatici ed in 
quelli affetti da gravi patologie che rendono molto rischiosa la sedazione profonda e 
prolungata richiesta da un intervento in laparotomia: questa tecnica richiede infatti 
una sedazione la cui durata non supera mediamente i 10 minuti. L’animale viene 
posizionato in decubito destro o sinistro, a seconda del surrene colpito, la cute viene 
sottoposta a tricotomia e disinfezione chirurgica. Tramite l’ausilio di una sonda 
ecografica lineare  ad alta frequenza preferibilmente dotata di una guida da biopsia si 
identifica la ghiandola, si inserisce un ago spinale da 25 G e si inietta nel parenchima 
una quantità di alcol etilico sterile che può variare da 0,05 a 0,2 ml. L’alcol iniettato 
viene visualizzato molto bene dall’operatore poiché molto ipoecogeno . Per quel che 
riguarda la surrenale destra, onde evitare di danneggiare con l’ago la parete della vena 




cava caudale,  è possibile inserire l’ago facendolo passare attraverso il lobo epatico. I 
sintomi regrediscono dopo 2 settimane, anche se a volte è necessario ripetere la 
procedura due volte ( 30 % su 40 casi). Gli studi  condotti fino ad ora non hanno 
rivelato incidenti fatali e solo uno su 40 casi ha mostrato segni riconducibili a dolore. 
Tuttavia occorre tenere presente che questa procedura non può garantire una totale 
distruzione della neoplasia. (Selleri P, Nicoletti A, 2011) 
 
7.5. Trattamento medico 
 
Come già accennato, l’obbiettivo della terapia medica è quello di ridurre o eliminare i 
segni clinici, non arresta o impedisce la crescita di un tumore esistente. Dovrebbe 
quindi venire riservata a quei soggetti che non possono essere candidati per la 
chirurgia, per volontà del proprietario, perché troppo anziani, con un tumore bilaterale 
che non può essere asportato completamente, con malattia surrenalica ricorrente 
dopo un primo intervento o con semplice iperplasia. Esistono varie metodologie di 
trattamento medico: mitotano, ketoconazolo, bloccanti per i recettori degli androgeni, 
inibitori delle aromatasi, melatonina e GnRH analoghi. Non sempre tuttavia questi 
farmaci hanno successo ed è impossibile prevedere quale furetto risponderà ad un 





Il Mitotano (0, p’- DDD)viene somministrato ai cani con iperadrenocorticismo ipofisi- 
dipendente, poiché causa una necrosi grave e progressiva  delle zone reticolata e 
fascicolata. Nel furetto  è stato utilizzato  alla dose di 50mg/kg PO (sotto forma di 
capsule che dovevano essere ingerite intatte) , per una settimana, poi ogni 48 ore fino 
a che i sintomi non iniziavano a regredire, poi una volta ogni 7- 30 giorni secondo le 
necessità. Ma dato che la necrosi non colpisce in modo specifico le cellule della zona 
reticolata che producono ormoni sessuali, nel furetto questo farmaco non ha molto 
successo: comporta una forte riduzione della produzione di cortisolo e causa una 
grave, e potenzialmente mortale, ipoglicemia ( che secondo alcuni autori è correlata 




alla presenza di un concomitante insulinoma, Simone-Freilicher).  Inoltre aggrava 
eventuali epatopatie pre- esistenti, incrementa il metabolismo epatico di alcuni 
farmaci. Se riesce a far sparire i segni clinici, spesso si assiste ad una ricaduta ed a  una 
loro ricomparsa ( raramente li sopprime una seconda volta). Altri effetti avversi 
comprendono anoressia, vomito e diarrea, ma il più grave rimane sempre 
l’ipoglicemia. Quindi non è un farmaco raccomandato in questo animale. ( 





Data la sua capacità di inibire la biosintesi di steroidi a vari step, è usato nel 
trattamento dell’iperadrenocorticismo di altre specie ( Saadi HF, et al. 1990 ), ma non è 
efficace nella malattia surrenalica  del furetto. 
 
7.5.3. Bloccanti dei recettori per gli androgeni 
 
Teoricamente bloccano l’azione degli androgeni a livello del sito recettoriale e fanno 
regredire i segni clinici di AAE, ma non inibiscono la crescita della neoplasia e, come le 
altre terapie mediche, funzionano su molti furetti ma non su tutti. In medicina umana 
sono impiegati nel trattamento dell’iperplasia prostatica benigna e nel carcinoma 
prostatico e funzionano anche nelle patologie prostatiche dei furetti maschi indotte 
dalla malattia surrenalica. La flutamide e la bicalutamide sono state impiegate nei 
maschi di questa specie con risultati variabili: la bicalutamide ( 5 mg/kg PO ogni 24 ore) 
non può essere usata da sola perché incrementa troppo i livelli di testosterone e 
estradiolo, perciò viene associata ad un antigonadotropo. La flutamide (10 mg/kg PO 
ogni 12-24 ore) riduce rapidamente il volume della prostata ma nei ratti è stata 









7.5.4. Inibitori delle aromatasi 
 
Sono un’altra classe di farmaci utili nel contrastare le manifestazioni cliniche di questa 
patologia. Le aromatasi sono degli enzimi che catalizzano la reazione finale che porta 
alla produzione degli estrogeni. Un farmaco usato è l’anastrozolo, che in medicina 
umana è stato visto ridurre le concentrazioni plasmatiche di estradiolo 
approssimativamente dell’80% ( Goss PE, et al. 1994 e Plourde PV, et al. 1994).  Può 
causare qualche  piccola alterazione  sul sistema nervoso centrale, autonomo e sulla 
funzione neuromuscolare. Nei furetti, l’anastrozolo alla dose di 0,1 mg/kg PO ogni 24 
ore , è stato utilizzato in caso di disturbi prostatici associati ad elevati livelli circolanti di 




Nell’industria delle pellicce ottenute dai mustelidi, spesso la melatonina viene usata 
per ottenere precocemente la produzione di un pelo invernale ottimale. La melatonina 
è un ormone prodotto dall’epifisi a partire dalla serotonina, utilizzato con successo nei 
cani che mostrano alopecia dei fianchi ricorrente e recidivante, sia maschi che 
femmine. Questa sostanza infatti influenza negativamente la secrezione di GnRH 
endogeno, riducendo i livelli circolanti di LH ed FSH e quindi di ormoni sessuali.  Uno 
studio condotto su 10 furetti affetti da AAE  ne ha dimostrato l’efficacia nella terapia di 
questa patologia. Ai pazienti di questo studio venivano somministrati 0,5 mg  di 
melatonina una volta al giorno ( la dose raccomandata può arrivare fino a 1 mg/day) 
per un anno, ed ogni quattro mesi i furetti venivano sottoposti ad accertamenti.  
 I sintomi miglioravano molto: il pelo ricresceva, il prurito scompariva, aumentavano i 
livelli di attività e l’appetito, diminuivano le dimensioni di vulva o prostata. 
Aumentavano le concentrazioni plasmatiche di 17α- idrossiprogesterone e si 
riducevano quelle di prolattina e di androstenedione.  
Probabilmente proprio l’interferenza con la PRL è alla base della ricrescita del pelo, 
anche se alcuni autori sostengono che la melatonina agisca direttamente a livello del 
follicolo pilifero.  Anche la melatonina tuttavia rappresenta un trattamento palliativo, 
che non arresta la crescita del tumore alle surrenali. I miglioramenti clinici inoltre 




durano 4-8 mesi, dopodiché essa  o diventa insufficiente ad espletare la sua influenza 
negativa sul GnRH, oppure, si pensa, i suoi recettori vanno incontro ad un fenomeno di 
refrattarietà. La ricomparsa dei segni clinici si ha dopo un anno circa dall’inizio del 
trattamento e coincide con il rialzarsi dei livelli di ormoni sessuali nel sangue.  La 
somministrazione per via orale ( che dovrebbe essere eseguita 8 ore dopo l’alba) nella 
realtà non si pratica nei furetti, mentre si usano impianti sottocutanei a lento rilascio di 
melatonina  (Ferretonin™ Implants ), esistenti in due formati ( depot con 5,4 mg o con 
2,7 mg): dovrebbero garantire  generalmente  4 mesi in assenza delle manifestazioni 
cliniche.   
Questi impianti non sono disponibili al momento in Italia. ( Quesenberry KE, et al. 
2012) ( Ramer JC, et al 2006) (Simone-Freilicher, 2008) 
 
7.5.6. Analoghi dell’ormone di rilascio della gonadotropina ( 
GnRH) 
 
I GnRH analoghi sono una classe di composti ampiamente utilizzati in medicina umana 
per trattare il cancro alla prostata, l’endometriosi ed il cancro al seno ( johnson- 
Delaney CA. 2004) 
Nei furetti vengono impiegati per controllare i segni clinici della malattia surrenalica. 
Ne esistono due tipologie generali: i GnRH- agonisti ed i GnRH – antagonisti.  Questi 
ultimi vengono tutt’oggi studiati per essere utilizzati in campo umano, come ad 
esempio l’Abarelix (Plenaxis ®), e teoricamente dovrebbero avere un effetto 
maggiormente  a dosi inferiori rispetto agli agonisti. Potenzialmente questi farmaci 




In una terapia di breve durata o di durata intermittente, i GnRH agonisti mimano 
perfettamente l’effetto stimolatorio del GnRH endogeno, ma un trattamento di lunga 
durata comporta, dopo una iniziale iperstimolazione recettoriale, la soppressione della 
produzione e/o del rilascio di LH ed FSH, attraverso un meccanismo di feed back 
negativo che causa una dowregolation dei recettori ipofisari per il GnRH. Di 




conseguenza la desensibilizzazione ipofisaria inibisce  il rilascio di steroidi sessuali da 
parte delle gonadi e , nei soggetti sterilizzati, delle surrenali.  ( Wagner R, et al. 2009) 
Attualmente esistono due tipi di agonisti utilizzati nel furetto come terapia contro 
l’AAE: il Leuprolide acetato o Leuprorelina ( Enantone ®,3,75 mg,  fiale deposito da un 




La leuprorelina è stata la prima ampiamente impiegata ed è indicata anche per 
migliorare le condizioni generali di pazienti debilitati prima dell’intervento chirurgico. È 
efficace e ben tollerata, ma costosa: tuttavia, una fiala dopo la sua ricostituzione, può 
essere suddivisa in molte dosi, che si conservano congelata per almeno un anno. La 
posologia raccomandata è di 100 µg/kg per i furetti di peso fino ad 1 chilo e di 150-200 
µg per quelli di peso superiore a 2 kg, una volta al mese per tre mesi, poi 
eventualmente ogni due mesi 8 alcuni autori suggeriscono di continuare ogni mese) e 
deve essere proseguita tutta la vita dell’animale, anche se alcuni soggetti possono 
diventare refrattari alla leuprorelina. ( Avanzi M, et al. 2008)  
In commercio in America ne esistono due formulazioni: quella da 1 mese quella da 4 
mesi, ma quella ad un solo mese appare maggiormente efficace ( Johnson D. 2006 e 
Johnson- Delaney CA. 2004) 
Questo farmaco si è rivelato efficace anche nel trattamento della sindrome di Cushing 
LH- dipendente riscontrata in un furetto ( Schoemaker NJ, et al. 2008) 
In uno studio compiuto da Wagner, 20 furetti  affetti da AAE sono stati trattati con 100 
µg di leuprolide acetato intramuscolo: la terapia ha comportato una significativa 
riduzione nelle concentrazioni plasmatiche di estradiolo, 17α- idrossiprogesterone, 
androstenedione e deidroepiandrosterone ed ha ridotto o eliminato le manifestazioni 
cliniche di malattia. La diminuzione delle dimensioni della vulva, del prurito, dei 
comportamenti riproduttivi indesiderati e dell’aggressività, erano evidenti 14 giorni 
dopo l’inizio del trattamento, mentre la ricrescita del pelo risultava visibile dopo 4 
settimane. Tuttavia la risposta al farmaco è apparsa transitoria ( da 1 a 4 mesi) e i 
sintomi sono ricomparsi, dopo 1,5- 8 mesi, dato che la terapia non è stata proseguita.  
 




La leuprorelina può quindi essere considerata un’alternativa sicura ma a breve- 
termine  del trattamento chirurgico  ( Wagner RA, et al. 2001). 
 
 
  Fig 7.14. Enantone® 3,75 mg ( leuprorelina acetato) 




8. LA DESLORELINA ACETATO  (Suprelorin ® Virbac)  
 
La deslorelina è un nonapeptide analogo del GnRH naturale e comparato ad esso 
possiede delle modificazioni chimiche nelle composizione amminoacidica in posizione 
6 e 9/10. La sua sequenza di amminoacidi è la seguente: 5- oxo- L- prolyl- L- histidyl- L- 
tryptophyl- L- seryl- L- tyrosyl – D- tryptrophyl- L- Leucyl- L- arginyl- N- ethyl- L- 
prolonamide.  Inizialmente usato per indurre e sincronizzare l’ovulazione delle fattrici 
in estro. La rimozione della glicina C- terminale e la sostituzione della L-glicina in 
posizione 6 con un amminoacido di configurazione D sono responsabili della maggior 
attività biologica dell’analogo rispetto al GnRH endogeno. È stato studiato 
primariamente nei carnivori come il cane ed il gatto domestici, ha diminuito 
l’aggressività dei macachi coda- di- leone, ma non sembra funzionare efficacemente 
nei maschi di bovidi e marsupiali. In medicina umana viene utilizzato nel trattamento 
della pubertà precoce nei bambini e del cancro alla prostata: è attualmente in studio 
come terapia contro la menorragia, i fibromi e l’endometriosi.  
   
8.1.  Denominazione del medicinale veterinario e forma farmaceutica 
 
Il Suprelorin è disponibile in commercio sotto forma di impianti cilindrici in una matrice 
lipofila biocompatibile solida di colore da bianco a giallo chiaro, il principio attivo è la 
deslorelina ( o deslorelina acetato) e l’elenco degli eccipienti comprende  olio di palma 
idrogenato, lecitina e sodio acetato anidro (quest’ultimo solo nella formulazione  di 4,7 
mg). Gli impianti sono disponibili con due formulazioni: quella con 4,7 mg della durata 
di 6 mesi e quella con 9,4 mg della durata di 12 mesi. In realtà sul territorio italiano è 
presente solamente la formulazione più piccola, quella da 4,7 mg.  
 
8.2.   Indicazioni e specie di destinazione 
 
La prima formulazione nasce come farmaco esclusivo per i cani maschi, per indurre 
infertilità temporanea  e ridurre l’aggressività, mentre la seconda è destinata ai cani 
maschi ed ai furetti maschi. Nei furetti l’infertilità (soppressione della spermatogenesi, 
riduzione delle dimensioni del testicoli, livelli di testosterone inferiore a 0,1 ng/ml e 




soppressione dell’odore) si raggiunge tra 8 settimane e 12 settimane dopo il 
trattamento iniziale in condizioni di laboratorio. I furetti maschi trattati devono 
pertanto essere tenuti lontano dalle femmine in calore nelle prime settimane dal 
trattamento iniziale.  
I livelli di testosterone rimangono al di sotto di 0,1 ng/ml per almeno 16 mesi. 
La necessità di successivi impianti deve essere basata sull’aumento della dimensione 
dei testicoli e/o sull’aumento delle concentrazioni plasmatiche di testosterone ed alla 
ripresa di attività sessuale.  
La reversibilità degli effetti e la capacità dei furetti maschi trattati di generare prole 
successivamente non è stata studiata. Quindi l’uso del Suprelorin  deve essere 
soggetto alla valutazione del rischio/beneficio da parte del medico veterinario.  
In alcuni casi, l’impianto di un furetto trattato può andare perso. Se si sospetta la 
perdita dell’impianto, questa può essere confermata dalla osservazione della mancata 
riduzione delle dimensioni del testicoli o del livello di testosterone plasmatico, poiché 
entrambi devono ridursi nel caso di un corretto impianto. Se si sospetta la perdita 
dell’impianto dopo il successivo re-impianto, sarà osservabile un aumento progressivo 
della circonferenza scrotale ed/o un aumento del livello plasmatico di testosterone. In 
entrambi i casi deve essere somministrato un impianto sostitutivo.  
 
 
a. Farmacocinetica e farmacodinamica: 
 
Gli effetti sono simili a quelli di una sterilizzazione o di una castrazione, ma sono 
reversibili. Trattandosi di un agonista tuttavia inizialmente stimola l’asse Ipotalamo- 
Ipofisi, incrementando la sintesi e la secrezione di LH ed FSH e comportando, quindi, 
l’ovulazione nelle femmine, un temporaneo aumento dei livelli di testosterone e delle 
produzione di seme nei maschi. Se le somministrazioni si ripetono oppure  se ne ha un 
lento ma duraturo assorbimento, si assiste alla desensibilizzazione dei recettori 
ipofisari responsabili del rilascio delle gonadotropine, che perdono buona parte delle 
loro capacità di formare legami: di conseguenza cala notevolmente la liberazione di LH 
ed FSH, in un modo tempo- e dose- dipendente. Questi effetti rappresentano le basi 
farmaceutiche dell’applicazione medica dei GnRH analoghi in ginecologia, 




endocrinologia ed oncologia umana e veterinaria. Gli studi di farmacocinetica sono stai 
compiuti nei cavalli ( previa somministrazione sottocute) e  nei cani ( previa 
somministrazione sottocute e per via orale)  . Nei cavalli, in seguito ad una singola 
somministrazione di un impianto sottocutaneo contenente 2,1 mg di Deslorelina, le 
concentrazioni plasmatiche di FSH ed LH raggiungevano il picco massimo dopo circa 12 
ore ( l’LH passava da 12,2 a 95,5 µg/L e l’FSH passava da 36 a 59,7 µg/L). Dopo 24 ore 
le concentrazioni subuvano una caduta significativa e tornavano a valori di pre- 
trattamento in circa 72- 96 ore. Questi dati suggerivano che l’assorbimento e 
l’eliminazione di questo composto sono estremamente rapidi.  Nelle sperimentazioni 
condotte su cani beagle prepuberi (6 maschi e 6 femmine), una dose relativamente 
alta di 100 µg/kg Per Os non mostrava aumenti chiaramente distinguibili nei livelli di 
ormoni circolanti rispetto al gruppo di controllo nelle 4 ore successive alla 
somministrazione. Al contrario con l’inoculazione sottocutanea le concentrazioni 
triplicavano nei primi 15- 30 minuti successivi. Perciò, la biodisponibilità di questa 
sostanza per via orale è molto scarsa, dato che viene metabolizzata ed inattivata 
rapidamente nel tratto gastrointestinale e assorbita molto poco. È stato dimostrato 
che la biodisponibilità orale in campo umano è pari all’1 %.  
L’emivita plasmatica è di 1-3 ore. Segue per la sua eliminazione le vie metaboliche 
naturali del GnRH, con un metabolismo epatico ed una rapida eliminazione per via 
renale.  
Dato che viene eliminato molto rapidamente la Commissione per i prodotti medicinali 
veterinari non ha ritenuto necessario fissare dei LMR (limiti massimi residuali), per quel 




Nessuna. Non sono disponibili studi sulla tossicità, immunotossicità, teratogenicità e 
genotossicità ( ritenuti non necessari data la natura del prodotto), ne su un eventuale 








c. Avvertenze  e precauzioni speciali: 
 
La durata dell’effetto  nel furetto  non è conosciuta con precisione e varia da individuo 
a individuo.  Anche nella specie canina, dove la durata prevista è riportata, spesso 
l’impianto piccolo dura più a lungo di 6 mesi e quello grande dura più di 12 mesi. Non 
esistono studi sull’effettivo ritorno della totale fertilità degli animali post- trattamento. 
In rari casi è stata riportata la mancanza dell’efficacia attesa ( > di 0,01 % e < di 0,1  %).   
Viene raccomandato l’uso solo in soggetti che hanno raggiunto la pubertà, in quanto 
studi su cani e gatti prepuberi  hanno evidenziato una precoce chiusura delle epifisi di 
accrescimento delle ossa lunghe, con conseguente ridotto accrescimento scheletrico.  
Le donne in gravidanza non dovrebbero maneggiare questo farmaco, dato che è 
potenzialmente abortigeno, ed in caso di contatto con la pelle, il somministratore deve 
lavarsi immediatamente le mani e stare attento ad evitare l’autoiniezione.  L’effetto in 
lattazione non è  conosciuto, tuttavia, se usato in gravidanza, impedisce lo sviluppo del 
tessuto mammario.  
Il periodo di validità della confezione per la vendita sono 2 anni e deve essere 
conservata in frigo ( 2-8°C), e non deve essere congelata. 
 
d. Posologia e modalità di somministrazione 
 
L’impianto viene pre- caricato in un dispositivo iniettore apposito. La confezione di 
cartone contiene da 2 a 4 iniettori per impianto, che si presentano precaricati  e 
confezionati singolarmente in sacchetti di alluminio sigillati e poi sterilizzati, e un 
azionatore non sterilizzato, collegato all’iniettore per impianti tramite un raccordo 
Luer- Lock. L’uso è sottocutaneo e la dose raccomandata è rappresentata da un 
impianto per furetto indipendentemente dal suo peso.  Il sito prescelto per l’inoculo 
dovrebbe essere la pelle flaccida della nuca, nella porzione dorsale del collo, tra le due 
scapole. Occorre fare attenzione a non iniettare l’impianto nel tessuto adiposo, poiché 
la scarsa vascolarizzazione altera il rilascio del principio attivo. Il sito d’inoculo deve 
essere prima sottoposto a tricotomia parziale, se il pelo è molto lungo, e disinfettato 
con tecniche di preparazione chirurgica. Essendo degli animali molto attivi, di difficile 
contenimento e  dotati di una cute molto robusta ( soprattutto i maschi interi), risulta 




indispensabile sottoporre i furetti ad anestesia generale gassosa, generalmente con 
isofluorano ( induzione e risveglio sono molto rapidi). 
a) Rimuovere il tappo Luer – Lock dall’iniettore per impianto 
b) Collegare l’azionatore all’iniettore usando il raccordo Luer- Lock 
c) Sollevare in plica la pelle flaccida fra le scapole, inserire l’ago nel sottocute per 
tutta la sua lunghezza 
d) Premere completamente lo stantuffo dell’azionatore e , contemporaneamente, 
estrarre l’ago 
e) Premere la pelle nel punto d’inserimento mentre l’ago viene estratto per 
mantenere l’impianto in posizione e tenere premuto per 30 secondi 
f) Esaminare la siringa e l’ago per accertarsi che l’impianto non sia rimasto 
all’interno e che sia visibile il distanziatore. Dovrebbe essere possibile palpare 
l’impianto in situ 
g) Può essere necessario chiudere il sito di inoculo con della colla cutanea 
 
Essendo l’impianto costituito da materiale biocompatibile, non prevede rimozione: 
qualora diventi necessario interrompere la terapia, deve essere rimosso 





Fig 8.1. sedazione con isofluorano (Salvadori M.) 
 





Fig 8.2. Sollevamento della plica cutanea del collo (Salvadori M.) 
 
  
Fig 8.3. Inoculazione dell’impianto (Salvadori M.) 
 
 
e. Il farmaco in Italia 
 
Sul territorio italiano non viene commercializzata la formulazione con 9,4 mg di 
deslorelina acetato, perciò la scelta terapeutica viene obbligatoriamente indirizzata 
verso la confezione con 4,7 mg di principio attivo, contenente due iniettori per 
impianto. Nonostante questa posologia non sia registrata per la specie furetto, sia la 
bibliografia ( Schoemaker NJ, et al. 2008) che questo studio non hanno mostrato 
nessun effetto collaterale diverso da quelli già menzionati a proposito della 
formulazione con 9,4 mg, utilizzati in altri paesi.  
 





Fig 8.4. Confezione e iniettore per impianti (Salvadori M.) 
 
 
8.3.         Reazioni avverse 
 
Per reazione avversa a farmaci si intende qualsiasi risposta non desiderata ed 
involontaria che si verifica in seguito alla assunzione, per motivi diagnostici, preventivi 
o terapeutici, di un farmaco peraltro appropriato allo scopo desiderato. Possono 
essere classificate in reazioni abnormi (tipo A),prevedibili e dose- dipendenti come ad 
esempio il sovradosaggio, gli effetti collaterali o secondari, le interazioni 
farmacologiche; ed in reazioni bizzarre ( tipo B),cioè imprevedibili e dose- indipendenti, 
come intolleranza, idiosincrasia, reazioni allergiche o pseudoallergiche. L’80% delle 
reazioni avverse che in genere si registrano per un farmaco sono di tipo A, ma le B 
sono molto più pericolose. 
  
Nei cani si è osservato moderato gonfiore nel sito di inoculo per circa 14 giorni e, dal 
punto di vista istologico, reazioni locali lievi con infiammazione cronica del tessuto 
connettivo, formazione di capsule e deposito di collagene ( 3 mesi dopo). Nei furetti 
sono stati segnalati gonfiore transitorio, prurito ed edema nella sede dell’impianto. 
Durante il trattamento i disordini clinici sono rari ( > 0,01% e < 0,1% ), tuttavia si 
possono presentare perdita del pelo e alopecia, modificazioni del pelo, incontinenza 
urinaria, diminuzione delle dimensioni dei testicoli, attività ridotta. L’effetto sul peso è 
simile a quello della gonadectomia: le femmine mostrano un appetito aumentato e 
quindi un incremento di peso, i maschi mostrano una perdita della massa muscolare 




che può portare in realtà ad un calo di peso se non viene sostituita da grasso. Si nota 
poi la scomparsa di alcune  caratteristiche sessuali secondarie ( i leoni per esempio 
perdono la criniera) ed il furetto maschio perde il collo taurino, il pelo untuoso e 
l’odore tipico dei soggetti interi. Inizialmente è possibile un aumento dei 
comportamenti aggressivi e dell’interesse sessuale.  
 
Le furette,così come le gatte,  essendo animali ad ovulazione- indotta, possono ovulare 
ed andare incontro ad una pseudogravidanza con il primo trattamento ( lo stesso vale 
per i canidi). 
( EMEA , 2002). 
 
 
8.4.        Sovradosaggio 
 
Nel cane non è mai stata osservata nessuna reazione avversa, oltre a quelle già 
descritte, con dosi 10 volte superiori a quelle raccomandate. Nel furetto non ci sono 
informazioni disponibili in merito. 
 
 




9. DESLORELIN IN PRATICA 
 
9.1. L’impianto di Deslorelina acetato (Suprelorin® Virbac) come terapia della 
malattia   surrenalica 
 
La deslorelina acetato fa parte, come la leuprorelina, dei GnRH agonisti, ma sembra 
garantire un maggiore intervallo di tempo libero dai sintomi dell’AAE, ( Quesenberry 
KE, et al. 2012) perciò è diventata il farmaco di scelta nella terapia medica dei furetti.  
In una pubblicazione del 2005, Wagner ha reso pubblici i risultati dell’utilizzo di 
impianti a lento rilascio contenenti 3 mg di deslorelina acetato su 15 furetti con 
iperadrenocorticismo: in 14 giorni i segni clinici ed i livelli plasmatici di estradiolo, 
androstenedione e 17α- idrossiprogesterone subivano una importante decrescita, il 
pelo perso con l’alopecia ricompariva dopo 4-6 settimane. Dopo un mese dal 
trattamento le concentrazioni di steroidi si abbassavano ulteriormente e rimanevano a 
livelli bassi, fino alla ricomparsa dei sintomi. Le concentrazioni di estradiolo prima e 
dopo il trattamento e dopo la ricaduta clinica erano  rispettivamente :141 ± 0,435 
pmol/L, 110 ± 0,435 pmol/L, e 160 ± 0,462 pmol/L. Quindi dopo la terapia i livelli erano 
molto più bassi ( P < 0,05 ) rispetto al valore di riferimento di 180 pmol/L, e tali sono 
rimasti per circa 8,5 mesi. 
Le concentrazioni di 17α- idrossiprogesterone erano 1,87 ± 1,083 nmol/L, 0,34 ± 1,148 
nmol/L, e 1,74 ± 1,083 nmol/L. Molto inferiori ( P<0,05) al valore di riferimento di 0,8 
nmol/L. 
Quelle di androstenedione erano 30,11 ± 0,812 nmol/L, 9,13 ± 0,812 nmol/L, e 15,22 ± 
0,861 nmol/L. Anche queste inferiori rispetto al valore di riferimento di 15 nmol/L.  
La ricaduta clinica si è avuta tra gli 8,5 e i 20,5 mesi dopo l’impianto ( 13,7 ± 3,5 mesi): 
una variabilità simile nella durata degli impianti a base  di deslorelina o di altri GnRH- 
agonisti  è stata osservata  in cani, gatti e nel bestiame ( D’Occhio MJ, et al. 1999) ( 
Munson L, et al. 2001) ( Trigg TE et al. 2001). Il motivo di questa variabilità è 
sconosciuto ma potrebbe essere correlato alla dose ed alla sensibilità individuale: la 
durata clinica infatti nei furetti di questo studio che erano stati privati chirurgicamente 
già di una surrenale ( in genere la sinistra) si allungava di 4 mesi, rispetto a quelli con 




entrambe le ghiandole. Si suppone che questo sia dovuto alla minore massa di tessuto 
rispondente agli ormoni presente.  
In 5 dei 15 furetti trattati, entro due mesi dalla ricomparsa dei segni clinici, le masse 
tumorali erano cresciute talmente tanto da essere facilmente palpabili e tre di questi 
sono stati sottoposti ad eutanasia perché la neoplasia era andata incontro a necrosi o 
aveva prodotto metastasi epatiche. ( Wagner RA, et al. 2005) 
 
In un’altro studio successivo,  eseguito su 30 furetti con malattia surrenalica  a vari 
gradi di sviluppo, Wagner ha valutato la risposta clinica a singole somministrazioni di 
impianti a lento rilascio contenenti 4,7 mg di Deslorelina acetato.  Questo farmaco 
comporta una significativa diminuzione delle manifestazioni cliniche e delle 
concentrazioni  plasmatiche ormonali. Entro 14 giorni , il turgore vulvare, il prurito, i 
comportamenti sessuali e l’aggressività sono calati o scomparsi del tutto. La ricrescita 
del pelo si è resa evidente a distanza di 4-6 settimane dall’impianto. Accertamenti 
eseguiti dopo due mesi  hanno mostrato un abbassamento dei livelli di estradiolo del 
28%, di 17α- idrossiprogesterone dell’89% e di androstenedione dell’88%. Tuttavia la 
risposta a questo farmaco è transitoria, ed i segni clinici tendono a ricomparire in un 
lasso di tempo che oscilla dagli 8 ai 30 mesi ( 17,6 ± 5.0 mesi). I controlli ecografici non 
hanno rivelato differenze statisticamente rilevanti nelle dimensioni delle surrenali 
prima, durante il trattamento e quando c’è stata la ricaduta clinica. Non essendoci 
stato un ingrandimento delle ghiandole, sembrerebbe che  la deslorelina , a questa 
dose,  influenzasse, in modo diretto o indiretto, la crescita tumorale, causando una 
riduzione delle dimensioni della neoplasia in molti furetti ed un leggero ingrandimento 
in alcuni. Due soggetti impiantati su 30 infatti hanno mostrato un aumento di volume 
del tessuto tumorale  prima della ricaduta clinica. Tuttavia  questo controllo non è 
effettuato sul tumore in sé, ma sulla secrezione di ormoni, che sono responsabili della 
sua crescita. Purtroppo le neoplasie che sono inizialmente ormono- dipendenti, 
possono progressivamente trasformarsi in ormono- resistenti, e crescere 
indipendentemente dalla rimozione della stimolazione ormonale ( Zlotta AR, et al. 
2001). L’esito a lungo termine del trattamento con deslorelina nei confronti dell’AAE 
richiede quindi ulteriori studi. Al momento, la rimozione chirurgica rimane il solo 




trattamento definitivamente curativo, ma gli impianti di deslorelina rappresentano 
un’alternativa utile nel management medico. ( Wagner RA, et al. 2009)  
Da queste pubblicazioni risulta che, aumentando la concentrazione di principio attivo, 
si prolunga la longevità dell’impianto ( quello da 9,4 mg sembra bloccare i sintomi per 




EFFETTI DEL DESLORELIN (IMPIANTI DA 4,7 MG) SULLE CONCENTRAZIONI ORMONALI 
NEI FURETTI CON MALATTIA SURRENALICA (Wagner RA, et al. 2009): 
  
Ormone Pre- trattamento Post- trattamento Valore di P 
Estradiolo (pmol/L) 179,54 ± 1,12 130,35 ± 1,07 0.016 † 
Androstenedione 
(nmol/L) 
41,68 ± 1,07 4,81 ± 1,19 <0,001 † 
17- OH Progesterone 
(nmol/L) 
2,27 ± 1,31 0,24 ± 1,15 <0.001 † 
Tabella V  
[† Le concentrazioni ormonali pre- e post- trattamento sono significativamente 
differenti (P < 0.05) ] 
 
 
La deslorelina è indicata anche in quei rarissimi casi di ipercortisolismo o sindrome di 
Cushing  ( Schoemaker NJ, et al. 2008) del furetto, poiché annulla l’ipersecrezione di 
cortisolo ed il funzionamento dell’asse Ipotalamo- Ipofisi- Surrene.   
Questo prodotto è notevolmente più vantaggioso della leuprorelina anche dal punto di 
vista economico, sia perché ha una durata d’azione maggiore, sia perché viene 









9.2.          Varietà delle applicazioni cliniche del Deslorelin 
 
Gli impianti sottocutanei a lento rilascio contenenti Deslorelina acetato, sono da anni 
impiegati in molti campi veterinari: 
 Sono stati sperimentati nella  prevenzione dell’interruzione di gravidanza nelle 
vacche, in seguito a somministrazioni effettuate durante la fase tardiva del 
periodo embrionale ( Bartolome JA, et al. 2006). 
 Sono stati utilizzati per rendere temporaneamente infertili le femmine di 
Opossum dalla coda a spazzola comune ( Trichosurus vulpecula): dopo un 
iniziale incremento di LH della durata di 24 ore, in tre settimane le opossum 
andavano in anestro e saltavano un’intera stagione riproduttiva, ma gli effetti 
erano poi completamente reversibili. Paradossalmente i maschi di questa 
specie, così come i maschi di Opossum della Virginia, restano invece fertili 
anche con l’esposizione cronica alla deslorelina, e nonostante diminuiscano le 
concentrazioni di FSH e di LH, i testicoli non diminuiscono di volume( Eymann J, 
et al. 2007 e Johnston SD, et al. 2008). 
  Nelle femmine di Wallaby dama (o darma), nome scientifico Macropus eugenii, 
trattate con 5 mg di deslorelin, l’effetto contraccettivo è stato visto durare dai 
344 ai 761 giorni: i livelli di LH scendono e il ciclo ovarico cessa. Non sono state 
notate reazioni avverse e l’effetto è stato completamente reversibile, perciò il 
Suprelorin rappresenta un mezzo efficace per il management riproduttivo dei 
marsupiali in cattività o semi- libertà (Herbert CA, et al. 2005). 
 Nei ratti con sindrome da iperstimolazione ovarica, la somministrazione di 
GnRH- agonisti destabilizza la stabilità vascolare del corpo luteo e ne indice 
l’apoptosi ( Scotti L, et al. 2011) 
 Studi effettuati sulle Volpi volanti nere ( Pteropus alecto) e sulle Volpi volanti ( 
P. hypomelanus), sia maschi che femmine in cattività ne hanno dimostrato 
l’efficacia, la sicurezza e la reversibilità ( Melville DT, et al. 2012 e Metrione LC, 
et al. 2008) 
 Viene utilizzato con successo contro le cisti ovariche delle cavie (Cavia 
porcellus) ( Schuetzenhofer G, et al. 2011): le cisti ovariche sono 
straordinariamente comuni  in questa specie e sono state individuate nel 75 % 




delle cavie femmine di mezza età ( 2- 4 anni), possono essere singole o 
multiloculari, generalmente contengono liquido chiaro e molto spesso sono 
bilaterali. Possono raggiungere i 7 cm di diametro e la loro insorgenza non è 
correlata all’attività riproduttiva dell’animale. Alcuni soggetti risultano 
asintomatici, ma altri sviluppano anoressia, debolezza e atteggiamenti che 
indicano dolore. La diagnosi si effettua mediante palpazione clinica o indagine 
ecografica, la terapia prevede il loro drenaggio e l’ovarioisterectomia per 
evitarne la ricomparsa (Quesenberry KE, et al. 2012). Tuttavia la deslorelina 
acetato si è rivelata, anche in questo caso, un’alternativa valida, sicura e meno 
invasiva alla chirurgia.   
 
  
Fig 9.1. Cavia di 4 anni con cisti ovariche bilaterali, mostrava anoressia per compressione sullo 
stomaco, anestetizzata con Isofluorano 
 
 
Fig 9.2. Drenaggio delle cisti ovariche  









Fig 9.3. Inserimento dell’impianto di deslorelina acetato per bloccare l’asse ipotalamo- ipofisi- 
gonadi e impedire alle cisti ovariche di riformarsi  
 
 È stato impiegato come terapia comportamentale per diminuire l’aggressività 
di un giovane esemplare maschio di Pogona vitticeps ( il Drago barbuto), il 
sauro aveva 6 mesi di età e pesava 191 grammi ( Rowland MN. 2011). 
 È stato impiegato con successo, senza la comparsa di alcun effetto collaterale, 
nel controllo della riproduzione dei verri alla dose di 4,7 mg, anche se la durata 
di efficacia è molto variabile ( Kauffold J, et al. 2010). 
 Risulta essere un efficace contraccettivo anche per molti dei carnivori africani 
selvatici:una sperimentazione condotta su 31 ghepardi ( maschi e femmine), 21 
licaoni ( maschi e femmine), 10 leonesse e 4 leopardi ( maschi e femmine), 
utilizzando dosi di 12- 15 mg di deslorelina per i leoni e di 6 mg per gli altri 
animali, non ha messo in evidenza nessun effetto avverso e nessuna anomalia 









9.3.         La Deslorelina nel gatto 
 
Nonostante il Deslorelin non sia registrato per il gatto domestico, studi scientifici fin 
dal 2001 ( Munson L, et al. 2001) ne accertano la sua efficacia e sicurezza: sopprime 
l’attività ed i comportamenti riproduttivi dei gatti maschi, trattati con impianti di 4,7 
mg ( Novotny R, et al. 2012), e nelle femmine ( Ackermann CL, et al. 2012), in modo 
totalmente reversibile e privo di effetti collaterali ( eccetto l’iniziale iperstimolazione).  
Uno studio di Toydemir ha mostrato che l’effetto contraccettivo del farmaco su 28 
gatte  dura mediamente 18,5 mesi ( Toydemir TS, et al. 2012). Nel 2011 la rivista di 
medicina e chirurgia felina ha definito la deslorelina la nuova scelta in campo di 
riproduzione ( Malik R, et al. 2011).  
 
Nel 2010, presso il settimo congresso EVSSAR, a Louvain- La- Neuve, in Belgio, si è 
tenuto il simposio sulla Deslorelina “ Deslorelin in practice”. La Dottoressa Goericke- 
pesch ha sottolineato l’importanza di dover fornire anche ai proprietari di gatti 
domestici un’alternativa valida alla chirurgia: sia nei soggetti riproduttori, sia in quelli a 
rischio anestesiologico maggiore per l’età avanzata o patologie cardiache/ renali. Il 
motivo per cui molti proprietari ricorrono alla sterilizzazione o alla castrazione, oltre al 
blocco della riproduzione in sé, è rappresentato dai comportamenti tipici dei soggetti 
interi durante l’estro, come i tentativi di fuga, le insistenti vocalizzazioni, le marcature 
urinarie etc.  
Le ricerche compiute da questo medico veterinario hanno dimostrato che, nei gatti 
maschi, il farmaco comporta diminuzione del diametro testicolare, scomparsa delle 
spicule peniene ( analogamente alla castrazione chirurgica), dei comportamenti di 
monta di accoppiamento, della libido e delle marcature urinarie, ma non impedisce il 
manifestarsi di tutti quegli inconvenienti tipici della gonadectomia, come l’incremento 
dell’appetito, l’aumento di peso e della massa grassa e la riduzione dei livelli di attività. 
L’infertilità compare 6 settimane dopo l’impianto, mentre gli effetti comportamentali 
si mostrano solo dopo circa 11- 16 settimane  ( quindi occorre avvertire i proprietari 
che devono tenere i sessi opposti separati inizialmente). L’impianto è efficace per un 
periodo di tempo che varia dai 6  ai 24 mesi.  




Le gatte femmine possono essere impiantate durante l’anestro stagionale, l’estro o 
l’interestro. Nel primo caso, è probabile che vadano incontro alla fase estrale, mentre 
negli altri due si nota un aumento dei livelli plasmatici di estrogeni (E2) e di 
progesterone (P4). Dopo questo incremento iniziale, le concentrazioni iniziano a 
scendere a distanza di 2- 4 settimane dal trattamento. Come nei maschi la deslorelina 
comporta la comparsa di tutti gli effetti indesiderabili della sterilizzazione chirurgica e  
l’efficacia dura dai 6 ai 24 mesi. Curiosamente, l’inoculazione di un secondo impianto 
mentre si ha ancora la soppressione dell’estro non influenza la durata dell’effetto. A 
trattamento esaurito, molte gatte mostravano ovaie ed utero eco graficamente 
normali, si sono accoppiate ed hanno partorito gattini sani. Ciò nonostante altre 
informazioni sono necessarie per garantire la reversibilità del GnRH- agonista in questa 
specie.  ( Goericke- Pesch S, 2010) 
 
9.4.         La Deslorelina nel cane   
 
Nei cani maschi può rappresentare un’opzione nella terapia dell’Ipertrofia prostatica 
benigna, poiché riduce il volume della prostata in meno di un mese, annientando però 
la spermatogenesi e rendendo i testicoli atrofici, anche se dal punto di vista istologico 
tutti gli affetti appaiono reversibili ( Junaidi A, et al. 2009). Durante il simposio sul 
Suprelorin ® del 2010, la Dottoressa von Heimendahl ha evidenziato come, in uno 
studio clinico tutti i cani maschi impiantati siano rimasti non fertili per sei mesi: il 
GnRH- agonista è infatti da anni impiegato nel controllo della fertilità e nella terapia 
dei comportamenti aggressivi e sessuali. (von Heimendahl  A, 2010) Fra i motivi che 
spingono i proprietari di cani a ricorrere all’orchiectomia rientrano le fughe, gli 
atteggiamenti di dominanza inter- e intraspecifici, la marcatura urinaria e i 
comportamenti di monta: tuttavia, a volte la chirurgia non soddisfa pienamente i 
proprietari, poiché comporta effetti indesiderati come l’incremento del peso corporeo, 
la diminuzione dell’attività fisica ed altri. Per questo motivo, prima di  procedere con 
una manovra definitiva,  il Deslorelin può  rappresentare un’alternativa valida, sicura, 
ma soprattutto reversibile per far conoscere al proprietario il modo in cui il proprio 
animale risponderà alla castrazione ( che varia sempre da individuo a individuo). In 
seguito all’inoculo dell’impianto, le concentrazioni plasmatiche di testosterone 




decrescono in circa 6 settimane e questa diminuzione inibisce la spermatogenesi, 
rendendo il cane incapace di fecondare per 6 mesi. Ricerche sul campo dimostrano che 
l’impianto con 4,7 mg di Deslorelina predice accuratamente quali saranno i 
cambiamenti comportamentali individuali che il proprietario dovrà aspettarsi in caso di 
orchiectomia chirurgica  ( de Gier J e Vinke CM, 2010).   
L’impiego del farmaco nella cagna invece non è registrato, così come avviene per i 
felini, ma fin da quando è stato immesso in commercio, molte sono state le 
sperimentazioni. Al simposio ( Fontaine E e Fontaine A, 2010) ed in una pubblicazione 
successiva ( Fontaine E, et al. 2011), sono stati resi noti i risultati di uno studio 
condotto su 73 femmine di razze diverse: 44 di loro sono state impiantate per ottenere 
una sterilizzazione chimica e 29 per indurre l’estro. Gli autori hanno preferito inoculare 
il GnRH- agonista nel sottocute in prossimità dell’ombelico, in modo da poterlo 
facilmente estrarre in caso di necessità. La risposta clinica varia in base alla fase del 
ciclo estrale in cui la cagna si trovava al momento dell’impianto: se era in anestro, il 
97,8%  mostrerà segni di estro nella settimana successiva, che saranno completamente 
scomparsi dopo un mese. L’induzione dell’estro ( con la tipica tumefazione vulvare, lo 
scolo e le cellule cheratinizzate visibili con lo striscio vaginale) avviene anche quando la 
cagna viene impiantata in fase diestrale , e l’ovulazione si ha 12 ± 2 giorni dopo 
l’inoculazione. Quando invece il farmaco viene posizionato durante l’estro( prima 
dell’ovulazione), non sono visibili segni di calore nei 30 giorni successivi. Quindi appare 
chiaro che, per indurre l’estro, le cagne devono essere impiantate in anestro e 
l’impianto deve essere rimosso quando i livelli di progesterone superano 5-6 ng/mL ( 
ad ovulazione avvenuta), mentre appare meno evidente il periodo ottimale in caso di 
sterilizzazione chimica. Nel passato era stato proposto  il diestro ( Romagnoli S, et al. 
2009), ma gli ultimi dati raccolti indicano che l’estro come la fase più funzionale, in 
correlazione anche agli effetti deleteri che un periodo errato può comportare.  
 Un'altra sede indicata dove poter impiantare la deslorelina è il sottocute della parte 
mediale delle cosce ( Walter B, et al. 2011). Tuttavia l’utilizzo  come contraccettivo è, 
oltre che poco sicuro perché può comportare l’insorgenza di cisti ovariche o iperplasia 
cistica dell’endometrio, di poca utilità, tenendo conto che la durata dell’efficacia è di 
circa sei mesi e che comunque la cagna va in calore due volte l’anno ( Dottoressa 
Costamagna Silvia , comunicazione personale) 




È stata valutata anche l’efficacia del Suprelorin nel trattamento dell’incontinenza 
urinaria ( UI), presente solo nel 2 % delle femmine intere ma nel 20% di quelle 
sterilizzate. Fin dal 1985 ( Thrusfield MV, 1985)è stata dimostrata una correlazione 
diretta tra l’asportazione delle ovaie e l’UI, dovuta alla deficienza di estrogeni che ne 
consegue. Non essendoci più estrogeni sufficienti a legarsi con i recettori vescicali, il 
muscolo detrusore perde tonicità, anche se questo non sembra essere l’unico 
meccanismo chiamato in causa: anche l’elevazione cronica della produzione e 
secrezione di FSH e LH sembra svolgere un ruolo importante nella patogenesi. Infatti 
anche i recettori per questi due ormoni, e per il GnRH sono presenti a livello della 
vescica e dell’uretra ( Reichler IM, 2005). L’intervallo medio tra sterilizzazione e 
insorgenza dell’incontinenza è di 2,9 ± 4 anni. L’uso di GnRH- agonisti su 18 femmine 
sterilizzate con UI ha mostrato che: in 9 casi i pazienti sono tornati continenti per un 
intervallo di 265 ± 184 giorni, in 6 l’incontinenza è comunque migliorata, e 
successivamente scomparsa del tutto affiancando alla deslorelina un trattamento con 
α- adrenergici. Nei rimanenti tre il Deslorelin non ha avuto nessun effetto, uno è stato 
sottoposto ad eutanasia per un problema cardiaco grave, ed un altro è migliorato con 
gli  α- adrenergici. Non sono stati osservati effetti collaterali. In conclusione, l’effetto 
terapeutico della deslorelina acetato è risultato essere inferiore ai farmaci α- 
adrenergici, tuttavia il tentativo può valere la pena dato che, avendo una durata 
d’azione molto maggiore, è più economica e conveniente per i proprietari. Inoltre, cani 
che non rispondevano ai soli α- adrenergici, possono rispondere ad una terapia con DA 
da sola o in combinazione. ( Reichler IM, 2010) 
 
9.5.          La Deslorelina nella coniglia 
 
Nella coniglia intera la patologia che ha l’incidenza maggiore è l’adenocarcinoma 
uterino: si tratta di un’evoluzione spontanea e maligna dell’iperplasia endometriale 
cistica, dovuta a stimolazione costante dell’endometrio da parte degli estrogeni. 
Proprio a causa dell’elevata incidenza di questa patologia, viene consigliata la 
sterilizzazione precoce entro 1-2 anni di età. Purtroppo, per paura dei rischi 
anestesiologici, molti proprietari evitano la sterilizzazione.  Uno studio condotto su sei 
coniglie con età compresa tra i 5 e gli 8 mesi e con peso corporeo tra 1,2 e 2 kg, ha 




evidenziato l’efficacia dell’impianto di deslorelina acetato nel sopprimere l’attività 
ovarica delle femmine di questa specie. I proprietari hanno notato la scomparsa degli 
atteggiamenti tipici del calore dopo circa 30 giorni ed i livelli di estrogeni si sono ridotti 
molti dopo 20 giorni.  La durata reale dell’efficacia è ancora dubbia ma si aggira 
intorno agli 8- 10 mesi, non si sono resi evidenti effetti collaterali né alterazioni 
ematobiochimiche, perciò il deslorelin può essere ritenuto applicabile anche nella 
coniglia e potrebbe quindi rivelarsi un valido metodo di soppressione temporanea 
dell’attività ovarica anche in questa specie. (Pisu MC, Andolfatto A. 2011) 
 
9.6.  La Deslorelina acetato come sterilizzazione chimica e prevenzione della 
malattia    surrenalica del furetto 
 
Risulta ormai chiaro che, in un modo o nell’altro, la castrazione o la sterilizzazione per 
via chirurgica svolgono un ruolo fondamentale nella patogenesi della malattia 
surrenalica del furetto. Quindi la comunità scientifica da anni si è impegnata nella 
ricerca di un’alternativa valida, efficace e sicura alla gonadectomia chirurgica. Nella sua 
tesi di dottorato Schoemaker, capitolo 10, suggerisce una serie di trattamenti possibili 
per la castrazione chimica o immunologica, in modo da rendere le gonadi non 
funzionanti.  
Esistono metodi di contraccezione che non intaccano la funzionalità delle ovaie/ 
testicolo, per esempio, i vaccini diretti contro le proteine della zona pellucida o contro 
le proteine spermatiche: essi prevengono la fertilizzazione dell’oocita. Oppure 
interventi chirurgici come la legatura delle tube; l’immunizzazione verso la proteina 
carrier della riboflavina, testata su femmine di ratto e di scimmia, che interrompe la 
gravidanza prima che avvenga l’impianto e riduce la fertilità degli spermatozoi nei 
maschi. Ma queste metodiche, non eliminando la funzionalità delle gonadi, non 
prevengono gli effetti deleteri che essa ha nei furetti. Schoemaker analizza le varie 
opzioni: 
 I Progestinici, come il medrossiprogesterone acetato, il megaestrolo acetato 
ed il proligestone, che sopprimono la secrezione delle gonadotropine e 
bloccano il ciclo ovarico. Il megaestrolo acetato è sconsigliato poiché aumenta 
il rischio di piometra, mentre il proligestone viene utilizzato nel Regno Unito 




per prevenire l’estro nelle furette, alla dose di 100 mg/mL SC. È stao osservato 
che l’ 8% di questi animali torna in estro ed ha bisogno di un secondo 
trattamento. Gli effetti collaterali correlati all’uso dei progestinici nel cane e 
nel gatto sono lo sviluppo di iperplasia cistica dell’endometrio, prolungamento 
della gravidanza, ipersecrezione di GH, diabete mellito e neoplasie mammarie. 
Di questi solo il prolungamento della gravidanza ( da 38-44 a 51 giorni) è stato 
osservato nel furetto ( Kluth GA, 1993). Non ci sono informazioni sufficienti 
relative all’uso dei progestinici nel sesso maschile: nelle altre specie, incluso 
l’uomo, sopprimono la libido e la fertilità. Il delmadinone acetato ( Tardak®), è 
stato impiegato nei cani ( Taha MB, et al. 1981 e Lange K, et al. 2001), ma si è 
accertato che non riduce le concentrazioni di testosterone, perciò potrebbe 
non influire sull’odore muschiato prodotto dalle ghiandole sebacee del 
furetto. Nelle persone colpevoli di delitti a scopo sessuale, si usano 
ciproterone acetato ( Androcur®) assieme al medrossiprogesterone acetato: in 
questo modo  i livelli di testosterone circolante scendono. Sono necessari 
comunque ulteriori studi e sperimentazioni su farmaci che controllino l’odore 
e la libido nei furetti maschi e sull’effetto dei progestinici nelle femmine ( 
sembrano infatti indurre l’espressione del gene per il GH a livello mammario 
nelle cagne, gatte e donne).  
 Accoppiamento falso o simulato, anche se stimolare l’ovulazione nelle furette 
è più complicato per i proprietari rispetto alle gatte o alle femmine di coniglio. 
Più semplice è poter sfruttare un maschio vasectomizzato, se disponibile, che 
comunque avrà l’odore e il comportamento di un soggetto intero. Un solo 
accoppiamento interrompe l’estro nel 75 % delle furette, e una seconda 
copula nell’85%: l’interruzione dell’estro è seguita da una pseudogravidanza di 
42 giorni, durante la quale la femmina mostra dei comportamenti sgradevoli 
come preparare la tana, trascinare i compagni intorno alla gabbia. Aumentano 
inoltre gli episodi di aggressioni nei confronti dei proprietari. Tutto ciò rende 
questa opzione molto poco attraente. 
 Somministrazione di hCG ( 100 UI IM) o GnRH ( 20 µg), che mimano il picco 
pre- ovulatorio di LH tipico del post-accoppiamento. 35 ore dopo l’iniezione si 
ha l’ovulazione e nel 95% dei casi si forma il corpo luteo; la vulva riduce le sue 




dimensioni in una settimana. Questo trattamento comporta comunque 
l’insorgenza di una pseudogravidanza. In seguito a inoculazioni multiple di 
GnRH può conseguire inoltre un fenomeno di ipersensibilità e una reazione 
anafilattica ( Fox JG, et al. 1998).  
 Manipolazione del fotoperiodo e somministrazione di Melatonina; dato che la 
stagione riproduttiva parte quando ci sono più di 12 ore di luce al giorno 
(fotofase) e che durante le ore di oscurità ( scotofase) la concentrazione della 
melatonina plasmatica è alta, è stato ipotizzato che alloggiare i furetti in una 
condizione di fotoperiodo corto ( massimo 8 ore di luce) e somministrando 
loro la melatonina ( 1 mg a termine delle ore di luce), si potesse sopprimere 
l’asse ipofisi- gonadi.  Come risultato, questa sperimentazione ha mostrato che 
le furette andavano in estro con 7 settimane di ritardo ( Carter DS, et al. 1982), 
ed anche nei soggetti cechi, tale ritardo non supera le 60 settimane. Perciò 
questa teoria è stata abbandonata.   
  
  
Fig 9.4. Ferretonin ®, Melatek, Fort Collins, Colorado: impianti sottocutanei per furetti 
a base di melatonina. 
 
 Immunizzazione verso il GnRH, questi vaccini sono stati molto sperimentati nei 
mammiferi ( Gonzalez A, et al. 1989 ; Ladd A, et al. 1990 ; Meloen RH, et al. 
1994; Zeng W, et al. 2002). Nei furetti inattivano le gonadi in entrambi i sessi e 
diminuiscono molto le concentrazioni plasmatiche di gonadotropine. In uno 
studio condotto presso l’Università di Utrecht, 8 dei 12 furetti trattati sono 
stati sottoposti ad eutanasia e l’esame istopatologico post- mortem ha rivelato 
una infiltrazione linfo- plamacellulare aspecifica in svariati organi interni ( 
fegato, reni, polmoni, intestino) , la quale suggeriva una reazione immune 
aspecifica. Occorrono ulteriori studi sull’argomento. 




 Immunizzazione con LH; tramite l’utilizzo di un LH eterologo ( in genere 
bovino), che viene iniettato sottocute o intramuscolo, si ottiene l’inibizione 
della secrezione dell’ormone luteinizzante ( Faulkner LC, et al. 1975). Questa 
tecnica è stata sperimentata nei conigli, dove incrementava i livelli di FSH ma 
abbassava quelli di LH, nei cani  ( Jeyakumar M, et al. 1995 )e nelle pecore , 
dove comunque i livelli di FSH si alzavano ma nemmeno quelli di LH si 
abbassavano ( Roberts AJ, et al. 1989). Non sono al momento disponibili studi 
su vaccinazioni di furetti, ma l’opinione scientifica è molto dubbiosa, poiché 
abbassare l’FSH rappresenta un punto cardine nella prevenzione dell’AAE. 
 Immunizzazione dei LH-R; 0,5 mg di recettori eterologhi per LH ( di origine 
bovina)vengono incapsulati in un impianto che viene iniettato sottocute con 
l’obbiettivo di indurre una disfunzione dei LH-R dell’organismo. Nelle cagne 
questo comporta una soppressione della concentrazione plasmatica di 
progesterone per circa un anno, senza alterare i livelli di estradiolo ed LH: 
perciò non avviene l’ovulazione e non si ha la formazione di corpi lutei ( 
Saxena BB, et al. 2002). Il principale svantaggio è rappresentato dal fatto che 
nella furetta la mancanza di ovulazione porta ad iperestrogenismo e 
soppressione midollare. Nei maschi questo trattamento riduce la produzione 
di androgeni e quindi l’aggressività e l’odore. Purtroppo le ricerche dimostrano 
che nei topi porta ad un aumento degli anticorpi anti LH-r e, di conseguenza, 
ad iper- testosteronemia (Remy J-J, et al. 1996).  
 Depot di GnRH- agonisti, sotto forma di impianti sottocutanei, che 
inizialmente innalzano il livello di gonadotropine, ma in seguito conducono ad 
una desensibilizzazione dei recettori e quindi ad un notevole calo dei livelli di 
LH ed FSH ( Vickery BH, et al. 1989). Il Leuprolide acetato è stato impiegato 
nelle persone, nei cani e nei furetti con iperadrenocorticimo: se somministrato 
ad una femmina in estro comporta però un picco di LH e quindi l’ovulazione, 
perciò è preferibile usarlo prima dell’inizio della stagione riproduttiva ( 
Shoemaker NJ, 2003). Lo stesso Schoemaker, definisce la  deslorelina acetato  
( Suprelorin®) come  una valida alternativa  alla castrazione chirurgica: rende i 
furetti maschi  infertili ( Schoemaker NJ, et al. 2008), le concentrazioni 
plasmatiche di FSH e testosterone diminuiscono, così come il volume dei 




testicoli, la spermatogenesi e l’odore muschiato. Il farmaco è infatti registrato 
solo per i furetti maschi e non per le femmine. Nel 2010 vennero messi a 
confronto 4 diversi trattamenti per sopprimere l’attività ovarica nelle furette: 
25 esemplari furono suddivisi in 5 gruppi di 5 individui ciascuno e trattati, 
prima dell’inizio della stagione riproduttiva con:     
1) 15 mg di medrossiprogesterone acetato ( MPA) 
2) 40 mg di proligestone 
3) Un impianto a lento rilascio con 4,7 mg di deslorelina acetato (srGnRH) 
4) 100 UI di hCG al momento dell’estro primaverile 
Le femmine dell’ultimo gruppo furono accoppiate senza subire nessun 
trattamento. In seguito venne valutato il Progesterone fecale. La quiescenza 
ovarica media era 94 giorni per l’MPA, 99 giorni per il proligestone, 53 per l’hCG 
e 698 per la deslorelina. I trattamenti con quest’ultima e con l’hCG risultavano 
essere i più sicuri, mentre MPA e proligestone erano associati a molti effetti 
collaterali quali alopecia, parto prematuro e scolo vaginale purolento post- 
accoppiamento. Al primo accoppiamento post- trattamento, la fertilità ( 
espressa come percentuale di furetti accoppiati nel gruppo che produceva una 
cucciolata) era pari al 75% nel gruppo MPA, al 60% nel gruppo proligestone, al 
75% nel gruppo hCG e allo 0% nel gruppo srGnRH; nel gruppo di controllo la 
fertilità era pari al 100% all’accoppiamento primaverile e al 60% a quello estivo. 
Tre femmine trattate con srGnRH concepivano al secondo estro post- 
trattamento. In conclusione, tutti e quattro i trattamenti sono efficaci nel 
controllare l’estro in questa specie, ma quello con la durata maggiore ( circa 23 
mesi) è risultato quello col GnRH- agonista, rivelatosi inoltre sicuro, privo di 
effetti collaterali e reversibile al secondo calore ( Prohàczik A, et al. 2010).  
 




































Fig 9.6. Modalità d’azione dei GnRH- agonisti 
 
 GnRH antagonisti che, se iniettati sottocute o somministrati per os, effettuano 
un’occupazione competitiva sui recettori per il GnRH, portando ad un 
abbassamento del rilascio di gonadotropine ipofisarie. L’effetto stimolatorio 
iniziale che si verifica con gli agonisti non avviene invece con gli antagonisti, i 
quali sono responsabili di una soppressione ormonale immediata. Purtroppo 
per adesso soltanto pochi sono stati registrati per uso umano ( ad esempio il 
Degarelix- Firmagon ®): i vecchi antagonisti innalzavano i livelli di istamina, 
cosa che non avviene con i nuovi, anche se le reazioni nel sito di inoculo sono 




comuni. Sanesson ha sperimentato assorbimento, distribuzione, metabolismo 
ed eliminazione del Degarelix in ratti, cani e scimmie. Esso viene rapidamente 
assorbito in 1- 2 ore, e completamente escreto con urine o bile, dopo aver 
subito una degradazione peptidica nel fegato ( Sanesson A, et al. 2011).  Si 
prospetta essere una valida alternativa futura per i furetti, ma ulteriori studi 
sono necessari a riguardo.  
 
In conclusione, dato che la gonadectomia nei furetti svolge un ruolo ormai accertato 
nella patogenesi dell’iperadrenocorticismo e che lasciare questi animali interi 
comporta molte problematiche sia gestionali ( odore e comportamenti nel maschio) sia 
di salute ( iperestrogenismo nella femmina), trovare  alternative valide alla chirurgia 
assume un’importanza fondamentale. Una delle possibilità è rappresentata dalla 
somministrazione continua di GnRH analoghi, anche se i loro effetti variano molto in 
base alla specie animale. Nei furetti maschi la deslorelina acetato è un farmaco 
ampiamente utilizzato, poiché diminuisce le concentrazioni plasmatiche di 
testosterone, FSH ed LH, mandando in atrofia i testicoli. Studi recenti dimostrano la 
sua validità anche nelle femmine: i proprietari di 60 furette inoculate con 4,7 mg di 
deslorelina acetato si sono mostrati infatti molto soddisfatti dei risultati. La fase 
estrale, dopo l’impianto, non dura più di due settimane e i segni del calore tendono a 
non ricomparire prima di due anni. Può quindi essere considerato sicuro ed efficace 
anche nei soggetti di sesso femminile. Se il deslorelin  ridurrà veramente l’incidenza 
della malattia surrenalica è un quesito che necessita di future investigazioni ( 
Schoemaker NJ, 2010, 7th congresso EVSSAR).   
La somministrazione del deslorelin nei furetti di uno studio ha mostrato inoltre una 
regressione notevole della prostata, riducendo la componente ghiandolare a favore 
dello stroma fibromuscolare, più marcata rispetto a quella evidenziata con la 
castrazione chirurgica: quindi potrebbe costituire una possibilità di trattamento per le 
patologie prostatiche(Bo P, et al. 2011). 
 






Fig 9.7. Sezione istologica di tessuto testicolare di un furetto che ha ricevuto un impianto 
placebo ( A e B) e di un furetto con un depot di Deslorelina acetato, 9,4 mg ( C e D). I tuboli 
seminiferi di quest’ultimo appaiono più piccoli e non contengono nessuna cellula germinale 
funzionale. Può essere notata un’occasionale degenerazione delle cellule germinali ( freccia). ( 
Schoemaker NJ, et al. 2008). 
 
9.7. Reazioni avverse alla deslorelina 
 
Somministrare la deslorelina acetato a soggetti prepuberi può comportare molti 
pericoli: studi compiuti su soggetti maschi di Wallaby Dama ( o Darma), hanno 
dimostrato che dispensare questo farmaco ai giovani tra i 180 ed i 200 giorni di età, 
distrugge l’asse ipofisi- testicolo, alterando la normale maturazione sessuale e 
cagionando effetti a lungo termine sulla funzione riproduttiva da adulti. La funzione 
endocrina viene comunque danneggiata anche con un trattamento a 13- 19 mesi, ma 
la maturazione sessuale non viene compromessa in modo permanente ( Herbert CA, et 
al. 2007). 
In un Bovaro del Bernese ( Arlt SP, et al. 2011) impiantato con 4,7 mg di deslorelina 
acetato sottocute, venne riscontrata  una situazione di estro prolungato e persistente: 
l’esame ecografico mise in evidenza la presenza di cisti ovariche in entrambe le gonadi, 
mentre le concentrazioni ematiche di estradiolo e lo striscio vaginale indicavano 
proestro. I livelli di FSH ed LH erano rimasti a livello basale. Il cane fu trattato con hCG, 
che inizialmente sembrava ridurre le cisti, ma alla secondo somministrazione causò 
l’insorgenza di una piometra: seguirono antibiotici, aglepristone ( Alizin®)  e poi 




ovarioisterectomia. Quindi questa segnalazione indica che, sebbene sia considerato 
sicuro per i maschi,  non ci sono studi sufficienti sul Suprelorin per garantirne la 
sicurezza nelle femmine. L’autore suggerisce una completa visita ginecologica della 
cagne prima del trattamento, un attento bilancio dei rischi/ benefici e consiglia di 
posizionare l’impianto in punti in cui possa essere facilmente rimosso, ad esempio il 
sottocute della regione ombelicale. 
Il rischio di indurre un’iperplasia cistica dell’endometrio e quindi una piometra nelle 
cagne con questo farmaco è sottolineato anche in un altro articolo ( Romagnoli S, et al. 
2009), perciò è opportuno che le candidate siano visitate attentamente e abbiano un 
apparato riproduttore in condizioni perfette, prima di procedere con l’inserimento.  
Per quel che riguarda la dispensazione del Deslorelin alle femmine di cane, inoltre, 
anche Fontaine suggerisce un’attento follow- up ( Fontaine E, et al. 2011). 
In uno studio di Wagner su 15 furetti affetti da AAE ( Wagner RA, et al. 2005), fu notata 
una percentuale di carcinomi adrenocorticali straordinariamente alta ( 10 surreni su 18 
esaminati): questa elevata prevalenza potrebbe essere dovuta al limitato numero di 
animali esaminati, oppure, assumendo che il cambiamento patologico delle ghiandole 
progredisca da iperplasia ad adenoma ad adenocarcinoma, essa potrebbe essere 
correlata alla lunga sopravvivenza di questi furetti, che ha permesso ai tumori di 
evolvere. Tuttavia esiste la possibilità che sia stato il trattamento con deslorelina ad 
incrementare l’insorgenza dei carcinomi, anche se sembra poco probabile dato che in 
uno studio precedente con il leuprolide si ottenne una risposta clinica simile senza 
anomalie particolari nella tumorogenesi (Wagner RA, et al. 2001). Inoltre nessuna 
ricerca medica umana o veterinaria ha mai riscontrato questo effetto.  
Il Dottor Jörg Mayer, presidente dell’Associazione di Exotic Mammal Veterinarians e 
professore associato di Medicina Zoologica al College di Medicina Veterinaria ( 
Università della Georgia, USA), afferma che gli unici effetti collaterali visti nella sua 
lunga esperienza di furetti si limitano a reazioni nel sito d’inoculo  ( peraltro riportate 
nel foglietto illustrativo del farmaco) come arrossamento cutaneo e una lieve 
tachipnea, molto probabilmente dovuti al momentaneo innalzamento di LH e FSH ( 
comunicazione personale).   
 
 




10.       PROGNOSI DELLA MALATTIA SURRENALICA DEL FURETTO 
 
In base al fatto che le metastasi e le recidive sono rare, la prognosi in seguito ad un 
trattamento chirurgico è buona, in base all’abilità ed all’esperienza del chirurgo. Anche 
in caso di adenocarcinoma, le metastasi arrivano molto tardi ( Wheler CL, et al. 1998). 
In uno studio su 130 furetti che erano stati trattati con la chirurgia per l’AAE, il 98% è 
sopravvissuto per 1 anno e l’88% per 2 anni. Non rappresentavano dei fattori 
influenzanti la prognosi né la tipologia istologica del tumore, né la ghiandola colpita ( 
destra, sinistra o entrambe), né la rimozione totale o parziale del surrene. La chirurgia 
riduttiva  è risultata essere una tecnica sufficiente per regalare una sopravvivenza a 
lungo termine quando la completa rimozione della neoplasia non è possibile, mentre la 
combinazione fra asportazione parziale e tecniche di criochirurgia, secondo alcuni 
autori,  ha mostrato significativi esiti negativi ( Swiderski JK, et al. 2008). In contrasto, 
altri medici veterinari praticano di routine la criochirurgia (soprattutto per la surrenale 
destra) e sostengono che tale tecnica sia sicura e che la sopravvivenza a lungo termine  
nel post- operatorio sia comunque buona  ( Kawasaki T, 2008). 
Nella maggior parte di pazienti, i segni clinici associati scompaiono dopo 
l’adrenalectomia, ma i proprietari devono comunque essere bene istruiti sul 
riconoscere tempestivamente i sintomi di un’eventuale recidiva, specialmente se non è 
stato possibile rimuovere tutta la ghiandola affetta, come ad esempio: alopecia, 
ingrandimento della vulva e prurito. Le complicazioni a lungo termine dell’intervento 
chirurgico includono la recidiva della malattia surrenalica in seguito alla presenza di 
metastasi ( anche se rare) o allo svilupparsi di un nuovo tumore nella ghiandola 
rimanente. In una pubblicazione, la ricomparsa dei sintomi dopo una surrenalectomia 
bilaterale è stata registrata in un 15% dei casi, con un significativo e lungo periodo di 
follow- up di 30 mesi ( Weiss CA, et al. 1999). Come dimostrato da Weiss in una ricerca 
comprendente 56 furetti affetti da tumori o iperplasia adrenocorticale bilaterale, 
l’adrenalectomia bilaterale subtotale comporta una mortalità bassa ( < 2%) ed un 
decorso post- operatorio che raramente comporta complicazioni a lungo termine. 
Solamente il 5% di questi animali hanno necessitato di glucocorticoidi o 
mineralcorticoidi dopo l’intervento.  




Dato che i risultati del management medico sono equivoci , la prognosi con il solo 
trattamento farmacologico è imprevedibile: se l’unica manifestazione clinica è 
l’alopecia, allora è buona, ma tende a peggiorare in caso di patologie prostatiche, 
soppressione midollare, metastasi o invasione della vena cava ( Quesenberry KE, et al. 
2012). 
Se invece non vengono sottoposti a nessun trattamento, possono sopravvivere, non 
senza problematiche, fino a due anni ( Birchard SJ, et al. 2009). 
 
 




11.         STUDIO CLINICO 
 
11.1.         Introduzione 
Il presente studio clinico si basa sul trattamento di 20 furetti  con il Deslorelin, un 
GnRH- agonista, disponibile sotto forma di impianto biocompatibile a lento rilascio da 
inoculare sottocute. Sono stati presi in considerazione furetti maschi e femmine, interi 
e gonadectomizzati, sani e con segni di malattia surrenalica. 
 
11.2.        Scopi e obbiettivi 
Scopo di questa tesi è valutare gli effetti clinici della deslorelina acetato (Suprelorin®) 
nei furetti maschi e femmine, sia come terapia della malattia surrenalica, in caso di  
iperplasia della corticale surrenale, sia, soprattutto, come prevenzione di tale patologia 
e alternativa alla gonadectomia chirurgica nei soggetti interi.  
Sono stati osservati e presi in considerazione l’efficacia del farmaco, gli eventuali 
effetti indesiderati, le impressioni dei proprietari e le motivazioni che hanno spinto 
questi ultimi a optare per la sterilizzazione/ castrazione chimica e non chirurgica.  




12.        MATERIALI E METODI 
Durante il periodo intercorso tra  Settembre 2009 e  Giugno 2012, presso la Clinica 
Veterinaria Cascina di Fornacette (Pisa),  un totale di 20 furetti, tra cui 13 maschi e 7 
femmine di età compresa tra i 2 e gli 8 anni,  sono stati sottoposti a visita clinica e sono 
stati loro inoculati  impianti sottocutanei di Deslorelina acetato (Suprelorin ® Virbac) 
nella regione dorso- laterale del collo.  
 La denominazione commerciale del farmaco è Suprelorin. 
 La categoria farmacoterapeutica  di cui fa parte è denominata “ ormoni 
liberatori di gonadotropine”. 
 Il principio attivo è la deslorelina acetato, 4,7 mg nell’unica formulazione 
commercializzata in Italia, e si ritrova all’interno di una matrice lipofila 
biocompatibile in forma di impianto solido, bianco opaco, di forma cilindrica 
 Le indicazioni sono rappresentate  dall’induzione dell’infertilità temporanea nei 
cani maschi sani, non castrati e sessualmente maturi. 
 Non viene segnalato nessun effetto secondario o controindicazione. 










L’impianto è stato effettuato sia in pazienti svegli, se il loro temperamento lo rendeva 
possibile, che  sotto anestesia generale gassosa, soprattutto nei maschi adulti interi la 
cui cute risulta molto spessa e difficile da penetrare rapidamente con il grosso ago. 





Fig. 12.2. Furetto anestetizzato con mascherina 
 
 
Fig. 12.3. Macchina anestesiologica con sistema respiratorio chiuso 
 
  Il gas anestetico inalatorio volatile utilizzato è stato l’Isofluorano  ( apparecchiatura 
Flow- Meter, Medical supplies & service INT. LDT) , che garantisce rapida induzione e 
rapido risveglio.  
I furetti sono stati tenuti sotto controllo tramite visite successive e tramite interviste 








 Durante le interviste, i proprietari sono stati sottoposti al seguente questionario: 
I. Come si chiama il suo furetto? 
II. È maschio o femmina? 
III. Quale è la sua data di nascita? 
IV. È stato sterilizzato chirurgicamente o chimicamente? 
V. Da quanto tempo è stato impiantato con il Deslorelin? 
VI. Quali sintomi ha mostrato i quindici giorni successivi all’impianto? 
VII. Ha notato dei possibili effetti collaterali? 
VIII. Per quale motivo ha scelto l’impianto e non la chirurgia? 
IX. Il furetto vive da solo o con altro cospecifici? * 
X. Quali sono le sue impressioni su questo farmaco? 
I risultati delle interviste sono riportati nelle tabelle  VI  e VII .  
[*  questa domanda è stata posta poiché la presenza di un cospecifico, dello stesso 
sesso o del sesso opposto, può influire sul pannello ormonale dei soggetti e quindi 
sulla durata dell’efficacia della deslorelina acetato] 
Le indagini ecografiche si sono svolte tramite l’ausilio dell’ecografo Esaote mylab 5, di 
una sonda lineare ad alta frequenza (18 megahertz) e la collaborazione del Dottor 
Carrani Francesco. Gli esami emocromocitometrici sono stati condotti con il sistema di 
analisi Vet Scan 2 Abaxis. 
 
 






















13.       RISULTATI 











13.1.       CASISTICA 
Di tutti i casi clinici esaminati, riportiamo in particolare i più significativi: caso n. 1,2, 
6,7, 10, 14, 15, 17, 18, 19 e 20.  
CASO 1- HIRO:  
Furetto maschio intero di tre anni affetto da criptorchidismo: i testicoli del furetto 
dovrebbero iniziare la discesa verso lo scroto durante lo sviluppo fetale, ma la 
completano anche molti mesi dopo la nascita (Quesenberry KE, et al. 2012). Il 
criptorchidismo è un’evenienza non comune in questa specie,  si stima che la sua 
incidenza sia dello 0,75% ( Avanzi M, et al. 2008). I testicoli ritenuti possono localizzarsi 
in sede inguinale o addominale, ma nella maggior parte dei casi si trovano all’interno 
del canale inguinale. I furetti provenienti da allevamenti intensivi in cui vengono 
sterilizzati precocemente, possono presentare un solo testicolo disceso, e l’altro può 
scendere dopo parecchi mesi. Durante la stagione invernale, entrambi i testicoli sono 
ritenuti e difficili da individuare all’esame visivo, quindi occorre fare molta attenzione a 
non confondere per criptorchide un furetto sano.  Come avviene in altre specie, i 
testicoli ritenuti corrono un rischio maggiore di incorrere in fenomeni patologici come 
la torsione o la trasformazione neoplastica. La diagnosi di criptorchidismo, mono- o 
bilaterale, si basa sull’anamnesi, la visita, l’ecografia ed eventualmente la laparotomia. 
Date le notevoli problematiche a cui può andare incontro, il testicolo ritenuto 
andrebbe asportato chirurgicamente attraverso una tecnica che non differisce da 
quella impiegata nel cane. Tuttavia nel caso di Hiro, il testicolo non era facilmente 
reperibile  si è preferito evitare procedure diagnostiche e terapeutiche invasive, 
sottoponendolo ad un trattamento farmacologico con deslorelina acetato. Secondo 
Schoemaker infatti l’impianto funziona benissimo anche in caso di criptorchidismo, 
salvaguardando l’animale dalle pericolose conseguenze ( 69° Congresso internazionale 
multisala SCIVAC Rimini, 27- 29 maggio 2011), poiché sopprime la produzione 
ormonale, riduce le dimensioni dei testicoli e annulla la spermatogenesi. Hiro vive 
assieme a altri 4 furetti, maschi e femmine: è stato scelto di fare questa domanda 
perché la convivenza con i cospecifici, soprattutto del sesso opposto, potrebbe 
influenzare negativamente la durata dell’efficacia dell’impianto. Tuttavia questo 
furetto viene re- impiantato ogni 12 mesi per via del criptorchidismo, per evitare che 




stimoli ormonali, seppur minimi, stimolino un accrescimento della gonade ( 
comunicazione di Schoemaker NJ al dottor Salvadori M). I proprietari hanno notato 
una muta molto importante, con perdita di pelo e alopecia, nelle due settimane 
successive all’inoculazione del farmaco .  
 Fig 13.1.  Hiro, foto gentilmente 
concessa da Federica Repossi, responsabile dell’ufficio manifestazioni di Furettomania Onlus, 
Associazione Italiana Furetti 
CASO 2- NANDO: 
Furetto maschio intero di tre anni, trattato con deslorelin perché molto aggressivo e 
mordace, rappresenta l’unico caso di questo studio sottoposto a re- impianto dopo 14 
mesi di distanza dal primo. Nei primi tre giorni seguenti al primo impianto Nando ha 
smesso di mordere, l’odore ed l’untuosità del mantello sono calati, ma ha continuato a 
“sfurettare” ed a cercare di accoppiarsi con il braccio della proprietaria. Le mute di 
questo soggetto erano molto frequenti anche prima della terapia, perciò non sono 
state tenute in considerazione. Il peso non è diminuito, i proprietari hanno riferito  un 
leggero calo della massa grassa e della muscolatura del collo. Dopo il secondo impianto 
con deslorelina acetato invece, Nando ha mostrato una totale disappetenza, anoressia- 
disoressia con produzioni di feci granulose che sono durate per tre mesi, poi si sono 
risolte. Durante questo periodo il furetto è stato sottoposto ad accertamenti, per 
cercare di individuare eventuali altre patologie, ma senza successo.  
 
 




CASO 6- HOUDINI: 
Furetto maschio intero di due anni, impiantato nel 2011, vive con una femmina, 
Mittens, anche lei trattata con deslorelin. La proprietaria riferisce la riduzione 
dell’odore caratteristico, del sebo prodotto e l’aumento della tranquillità a partire dalla 
terza settimana dopo l’inoculazione, si ritiene molto soddisfatta del fatto che, in 
contrapposizione alla castrazione chirurgica ( effettuata su altri suoi furetti), il soggetto 
ha perso molto poco peso e soprattutto molta poca massa muscolare, mantenendo le 
caratteristiche estetiche piacevoli e tipiche di un maschio intero. Non sono stati 
osservati effetti collaterali.  
CASO 7- CANNELLA: 
Furetto maschio intero di due anni, nato a Gennaio 2010 ed impiantato il 24 Agosto 
dello stesso anno, perché estremamente aggressivo con il compagno della 
proprietaria, perché esibiva comportamenti sessuali con quest’ultima e per prevenire 
l’insorgenza della malattia surrenalica. La deslorelina acetato ha ridotto notevolmente 
i comportamenti sgradevoli, anche se alcuni atteggiamenti di territorialità tendono a 
rimanere. La corporatura di Cannella ha mostrato una riduzione del tono muscolare e 
una fisionomia più esile dopo l’impianto, che tutt’ora appare funzionante a distanza di 
22 mesi, e non sono state evidenziate mute anomale nei giorni consecutivi.  
CASO 10- NOTU: 
Impiantato per ridurre gli accentuati comportamenti sessuali,  nelle settimane 
successive ha mostrato riduzione della massa muscolare, riduzione dell’appetito, 
disoressia/ anoressia, rapida muta. È stato sottoposto ad accertamenti  dal dottor 
Guerra (Torino), per escludere eventuali forme tumorali ma non è stato evidenziata 
nessuna anormalità. L’appetito è tornato gradualmente in diverse settimane. Notu vive 
assieme ad altri due maschi e tre femmine sterilizzati e/o impiantati. Nel Giugno 2012 
è stato diagnosticato un linfoma splenico.  
 
 




CASO 14- TOFFEE: 
furetto femmina intera di due anni,vive assieme ad altri cinque cospecifici, impiantata 
con deslorelin il 3 marzo del 2011: le dimensioni della vulva sono lentamente ma 
progressivamente diminuite, nella muta successiva tuttavia il pelo non è ricresciuto 
sulla coda, che è rimasta alopecica per circa 6 mesi. La durata dell’efficacia per il 
momento ha raggiunto i 15 mesi.  
CASO 15- MYA: 
femmina intera di due anni, vive da sola, impiantata a Marzo del 2011: nei 15 giorni 
successivi all’inoculazione del GnRH- agonista, ha mostrato segni correlabili all’effetto 
stimolatorio iniziale del farmaco, come ingrossamento del volume vulvare e 
comportamenti tipici del calore. Questa fase, dovuta all’iniziale aumento del rilascio di 
gonadotropine ipofisarie, è poi regredita progressivamente e dopo 15 mesi ancora 
Mya non mostra segni di ritorno in estro.  
CASO 17- BEBA: 
femmina di otto anni, nata nel 2003, sterilizzata chirurgicamente nel 2004, nel Gennaio 
del 2005 ha cominciato a mostrare tumefazione della vulva. Sottoposta ad 
accertamenti ( esami ematici ed ecografici), è stata esclusa la possibilità di residuo 
ovarico e nel Giugno del 2005 la ghiandola surrenale  sinistra si è dimostrata essere eco 
graficamente sospetta. Le dimensioni erano borderline e la diagnosi si è conclusa in un 
fenomeno iperplastico  e non neoplastico: per tale motivo non è stata sottoposta ad 
adrenalectomia, ma è stata trattata con somministrazioni cicliche di leuprorelina 
acetato ( Enantone® 3,75 mg/2ml, sospensione iniettabile a rilascio prolungato) ed è 
stato eseguito un attento follow- up. Nel Giugno 2011 alla terapia in corso è stato 
aggiunto l’impianto di deslorelina acetato, ma non ci sono stati cambiamenti o 
miglioramenti evidenti.  L’unico sintomo di malattia surrenalica mostrato dalla furetta 
è stato l’ingrossamento dei genitali esterni, che riappariva ciclicamente. Dopo la muta 
estiva iniziata nel Giugno 2011 il pelo non è mai più ricresciuto e Beba è deceduta nel 
Febbraio 2012, a  più di otto anni d’età. 
 




CASO 18- PRISCILLA: 
femmina di 4 anni,  impiantata nell’Agosto del 2009 perché i proprietari rifiutavano i 
rischi correlati alla sterilizzazione chirurgica ed all’anestesia,  non ha mostrato né 
variazioni importanti del peso corporeo né altri effetti collaterali. Vive con un maschio 
( trattato anche lui con deslorelin nel Febbraio successivo). La tumefazione vulvare 
presente al  momento della visita si è ridotta in circa 10 giorni, le problematiche 
comportamentali legate al calore sono scomparse. Nell’ambito di questo studio, 
Priscilla rappresenta il caso di maggior longevità dell’impianto, la cui efficacia appare 
ancora valida a distanza di 34 mesi.  
CASO 19- ABBY: 
femmina di 4 anni, Marshall ( quindi sterilizzata precocemente entro i sei mesi di età), 
ad Aprile 2012 ha cominciato a mostrare sintomi tipici della malattia surrenalica come 
tumefazione vulvare, e gli accertamenti diagnostici ( in particolare l’esame ecografico) 
avevano individuato un aumento delle dimensioni della ghiandola surrenale sinistra 
compatibile con un fenomeni iperplastico. La terapia medica con deslorelina acetato 
ha diminuito il volume del surrene  ed i segni clinici correlati alla patologia sono 
scomparsi. I due furetti maschi con cui Abby convive sono anch’essi Marshall (Sharky e 
Hulky, rispettivamente caso 12 e 13) e sono stati impiantati con deslorelina acetato a 
Maggio 2012 per prevenire problematiche surrenali.  
CASO 20- TABATHA: 
femmina anziana di 8 anni, sterilizzata chirurgicamente a un anno e mezzo di età 
perché aggressiva e poco docile, a due anni è stata sottoposta ad adrenalectomia 
destra in seguito all’insorgenza della AAE. Nel 2011 è ingrossata anche la surrenale 
sinistra: essendo Tabatha anziana, sé è scelto di non sottoporla ad un ulteriore 
intervento di surrenalectomia sinistra subtotale, ma si è invece optato per una 
trattamento farmacologico con deslorelin, inoculato sottocute nel Giugno del 2011 . Le 
dimensioni della ghiandola residua sono diminuite rapidamente, i sintomi sono 
regrediti e la vitalità del soggetto è molto migliorata. La durata dell’efficacia  è per il 
momento di 13 mesi.   





13.2.           GRAFICI 
 
 
Grafico 1. Durata dell’efficacia della Deslorelina acetato 
 
Il grafico 1 mostra la durata dell’efficacia dell’impianto di Deslorelin, espressa in mesi,  
nei 20 casi presi in esame: nel corso di questo studio, solamente un furetto maschio 
(Nando) è stato re- impiantato per cessazione degli effetti del farmaco, a distanza di 14 
mesi dal primo trattamento. In tutti gli altri casi,  compresa una femmina impiantata da 
ben 34 mesi, la deslorelina acetato continua ad esplicare i suoi effetti e, a tutt’oggi, 
nessuno ha manifestato segni di ritorno in calore, né sintomi correlabili alla malattia 
surrenalica.  
 La durata media di azione del farmaco  (con la posologia di 4,7 mg) secondo 
Schoemaker è di due anni, ma rimane comunque soggetta a variazioni individuali che, 
come dimostra questo studio, possono essere anche molto significative (Schoemaker 















La presenza di altri cospecifici, dello stesso sesso o del sesso opposto, non 




Grafico 2. Effetti collaterali riscontrati ( non è stata considerata l’atrofia testicolare, 
reperto da      ritenersi fisiologico dopo la somministrazione di un GnRH- agonista)  
 
Su un totale di 20 casi, 13 maschi e 7 femmine, 12 furetti non hanno manifestato 
nessun effetto collaterale rilevabile dai proprietari, cioè il 60%.  Due soggetti su 20  (il 
10%) sono andati incontro ad inappetenza, disoressia ed anoressia, che in un caso si è 
protratta per circa tre mesi. Nell’altro caso, al furetto è stato diagnosticato nel Giugno 
2012 ( a distanza di 10 mesi dall’impianto) un linfoma splenico.  
Il 15 % del totale, ovvero 3 soggetti su 20 sono andati incontro a mute anomale dopo 
l’impianto con Deslorelin ed hanno manifestato aree alopeciche che in un caso si è 
prolungato per sei mesi a livello della coda ( questo tuttavia è un reperto molto 
comune in questa specie e non necessariamente deve essere attribuito al farmaco).  
Quattro soggetti  (20%) hanno mostrato un dimagrimento o una perdita del tono 
muscolare dopo l’inoculazione della deslorelina acetato, reperto compatibile con la 
diminuzione degli steroidi sessuali in circolo.  
Un solo animale è invece aumentato di peso.  
ALOPECIA  15% 
DIMAGRIMENTO 20% 





AUMENTO PESO 5% 













Il grafico 3 mette in risalto il perché i proprietari hanno optato per l’inserimento della 
deslorelina acetato:  
le due motivazioni predominanti sono la prevenzione della malattia surrenalica ( 10 
casi su 20, cioè il 50%), e quindi l’utilizzo del farmaco come sterilizzazione/ castrazione 
chimica in modo da bloccare la stimolazione ormonale dell’asse Ipotalamo- Ipofisi- 
Surrene, e la minor invasività rispetto ad una gonadectomia chirurgica ( 45%, 9 casi si 
20), con tutti i rischi che quest’ultima comporta.  
Le complicazioni potenziali di una chirurgia sull’apparato riproduttore infatti 
comprendono, così come nelle altre specie : dolore, emorragie, infezioni, deiscenza, 
residuo ovarico, legatura ureterale, formazione di fistole e/o di aderenze  (Fossum TW, 
et al. 2007). In questa specie inoltre occorre sempre tener conto che la gonadectomia 





Minor invasività e minor 
rischio rispetto a chirurgia 
45% 
Terapia malattia surrenalica 
15% 
Su consiglio esterno 5% 




Dal punto di vista anestesiologico inoltre, a causa della sua piccola taglia, il furetto è 
particolarmente predisposto a problemi di ipotermia, che può venire aggravata 
dall’ossigenoterapia, perciò evitare anestesie molto prolungate è sempre consigliabile ( 
Avanzi M, et al. 2008). L’anestesia di scelta è quella inalatoria, ma comunque 
l’Isofluorano deprime leggermente la respirazione e causa ipotensione.   
In tre casi su 20 la deslorelina è stata impiegata come trattamento medico  dei sintomi 
di malattia surrenalica correlati a fenomeni iperplastici di una delle ghiandole.  Un solo 
proprietario ha scelto il farmaco perché consigliato da associazioni animaliste ( 
Furettomania onlus), comunque sia informate degli effetti del deslorelin.   
Il 20 % delle motivazioni infine è rappresentato dalla reversibilità del trattamento, che 
si contrappone nettamente alla sterilizzazione chirurgica: i proprietari restano in 
possesso della facoltà di poter scegliere se il proprio animale potrà riprodursi o meno.  
Secondo uno studio del 2003, i furetti colpiti da disturbi surrenalici negli Stati Uniti 
erano il 70%, e l’incidenza maggiore della malattia riguardava i soggetti fra i 3 anni e 
mezzo ed  i 4 anni e mezzo (secondo alcuni autori, secondo altri 3-5 anni). Negli altri 
paesi, come Italia, in cui non viene praticata di routine la sterilizzazione precoce,  erano  
e restano comunque  meno frequenti ( Avanzi M, et al. 2008). 
All’interno di questo studio, 11 maschi interi, con un età variabile dai due ai cinque 
anni  ( età media 3,1 anni) impiantati a uno, due, tre o quattro anni di età ( età media 
di impianto 1,8 anni) non hanno mai mostrato segni di malattia surrenalica e la loro 
attività riproduttiva risulta essere perfettamente sotto controllo.  
Quattro femmine intere, di età compresa tra i due e i quattro anni ( età media 2,75 
anni), impiantate a circa un anno dalla nascita non sono tornate in calore né hanno 
manifestato sintomi collegabili ad un incrementata produzione di ormoni sessuali.  
Due maschi sterilizzati precocemente , rispettivamente di 3 e 4 anni sono stati trattati 
con Deslorelin per prevenire eventuali patologie alle ghiandole surrenali. Tre femmine 
sterilizzate ( di cui solo una precocemente) che esibivano segni di iperadrenocorticismo 
e che mostravano una delle due ghiandole surrenali ingrossate all’esame ecografico, di 
4, 8 e 9 anni sono state curate con successo  (eccetto il caso di Beba, che non ha 
giovato di nessun miglioramento dalla terapia di deslorelin associata a quella con 
leuprorelina acetato) tramite l’impiego di questo farmaco.   




14.       CONCLUSIONI 
Il furetto domestico ( Mustela putorius furo) è un animale da compagnia molto diffuso: 
questo mustelide è una specie ad ovulazione indotta e la femmina rimane in estro, se 
non si accoppia, per tutta la durata della stagione riproduttiva, vale a dire per sei mesi. 
Il perdurare , nei circolo ematico, di elevate concentrazioni di estrogeni, sopprime la 
produzione midollare e comporta l’insorgenza di un’anemia aplastica letale. Questo 
rappresenta il motivo fondamentale per il quale le furette d’affezione vengono 
sterilizzate. Per quel che riguarda i maschi, non esistono ragioni mediche che 
impongono la castrazione, tuttavia essa risulta l’unico metodo per ridurre il loro forte 
odore muschiato, la notevole produzione di sebo, gli atteggiamenti sessuali che a volte 
hanno per oggetto i proprietari ed i comportamenti aggressivi.  Negli Stati Uniti, dove 
la popolazione di furetti domestici è molto elevata, generalmente viene praticata la 
sterilizzazione precoce, a 4-6 settimane di età. Come risultato, negli USA, il 70 % di 
questi animali viene colpito da Malattia surrenalica, una patologia assai diversa dalla 
Sindrome di Cushing che colpisce gli altri animali domestici e l’uomo: i sintomi nel 
furetto infatti non sono legati ad una sovraproduzione di cortisolo, bensì ad un 
eccessiva produzione di steroidi sessuali come estradiolo, 17-idrossiprogesterone , 
deidroepiandrosterone  e androstenedione, prodotti dalla zona reticolare della 
corteccia surrenalica. Per questo motivo si preferisce parlare di malattia surrenalica de 
furetto, oppure di AAE: Adrenal- Associated Endocrinopathy.  
 In mancanza delle gonadi, viene a mancare il feed back negativo che sopprimerebbe il 
rilascio di GnRH da parte dell’Ipotalamo, il che comporta un incrementata liberazione 
di gonadotropine ipofisarie ( in particolare LH ed FSH). L’incremento dei livelli 
plasmatici di LH, in associazione ad una diminuzione della Melatonina ( dovuta al fatto 
che questi animali avrebbero naturalmente abitudini notturne ma vengono costretti a 
seguire i fotoperiodi diurni dei proprietari) ed alle alterazioni dei altre sostanze ( 
inibina, attivina, sostanza inibente Mulleriana), stimola l’attivazione di recettori 
proteici presenti sulla corticale surrenale e favorisca la differenziazione di cellule 
progenitrici presenti a questo livello in cellule steroidogenetiche del tutto simili a 
quelle delle gonadi. I recettori per l’LH sono presenti anche sulla corteccia surrenalica 
di furetti sani, ma non sono funzionanti e, curiosamente, i persistenti elevati livelli di 




ormone luteinizzante nell’animale sterilizzato o castrato ne provocano una paradossale 
up- regolation, e non una down- regolation. Numerosi altri studi hanno dimostrato 
anche una componente genetica che influenza la comparsa della malattia, grazie alla 
presenza di geni soppressori tumorali. Sterilizzare in età matura quindi non previene 
l’insorgenza della malattia surrenalica, si limita semplicemente a posticiparla.   
Dal punto di vista istopatologico, le lesioni possono essere rappresentate da fenomeni 
iperplastici, l’evenienza più frequente, oppure neoplastici, come l’adenoma o il 
carcinoma. Più frequentemente viene colpita la ghiandola surrenale sinistra. Anche in 
caso di adenocarcinoma, si tratta di lesioni che crescono  e  metastatizzano raramente, 
tuttavia una lesione sulla ghiandola destra può facilmente invadere la vena cava 
caudale, localizzandosi in prossimità di quest’ultima. 
I sintomi clinici comprendono alopecia bilaterale simmetrica  e discendente a partire 
dalla zona prescapolare, prurito, tumefazioni vulvari con o senza scolo, piometra nelle 
femmine sterilizzate,  ipertrofia prostatica, cisti prostatiche, paraprostatiche e 
periuretrali nei maschi castrati, a volte con stranguria e disuria e blocco urinario, oltre 
all’aumento dell’aggressività. Meno comuni e più generici sono anche tenesmo, 
letargia, atrofia e paresi del treno posteriore, vomito, anoressia, addome pendulo, 
poliuria e polidipsia, anemia e petecchie per iperestrogenismo. 
La diagnosi si basa sull’anamnesi, la visita clinica, i risultati ematologici e l’esame 
ecografico. Eventualmente è possibile valutare le concentrazioni ormonali nel plasma, 
esaminare il rapporto cortisolo/ creatinina urinario oppure effettuare una tomografia 
computerizzata. L’esame istopatologico post- asportazione risulta estremamente utile 
per caratterizzare la lesione e definire la prognosi.  
La terapia preferenziale in caso di lesione neoplastica risulta essere quella chirurgica: 
l’adrenalectomia monolaterale o bilaterale subtotale, dato che le metastasi e le 
recidive non sono comuni, hanno in genere degli ottimi risultati nel 98% dei casi. 
Questo tipo di intervento risulta essere molto più complicato e pericoloso quando 
riguarda il surrene destro, data la sua stretta vicinanza con la vena cava, che 
occasionalmente appare coinvolta nel processo neoplastico. In caso di soggetti anziani, 
cardiopatici, i cui proprietari rifiutano i rischi anestesiologici e chirurgici, oppure in caso 
di semplice iperplasia del tessuto adrenocorticale, deve essere proposta la terapia 




medica. Se neanche quest’ultima  può essere eseguita è possibile praticare 
l’alcolizzazione.  
Il trattamento farmacologico non prevede Mitotano e Ketoconazolo, non efficaci nel 
furetto, i bloccanti per i recettori degli androgeni e gli inibitori delle aromatasi, che 
fanno regredire i sintomi ma non impediscono la crescita del tumore, la Melatonina ed 
i GnRH- analoghi. ( Quesenberry KE, et al. 2012) 
Questi ultimi comprendono gli antagonisti, impiegati per adesso solo in campo umano, 
e gli agonisti, come la leuprorelina acetato e la deslorelina acetato. Il deslorelin, 
analogo sintetico del GnRH, dispone di una potenza 7 volte maggiore rispetto 
all’ormone endogeno, è più stabile e possiede una maggiore affinità per i recettori 
specifici.  
Il farmaco viene commercializzato sotto forma di impianti biocompatibili a lento 
rilascio da inoculare nel sottocute della regione del collo, contenenti 4,7 mg di 
principio attivo ( In Italia è l’unica formulazione esistente).  
Gli studi hanno dimostrato che, in seguito alla somministrazione di questo farmaco nei 
furetti, si assiste ad un calo delle concentrazioni ematiche di estradiolo, 
androstenedione e 17α- idrossiprogesterone e che, in circa due settimane, il turgore 
vulvare, il prurito, i comportamenti sessuali e l’aggressività decrescono notevolmente.  
Dopo un iniziale iperstimolazione della durata di due settimane circa, il GnRH- agonista 
comporta una downregolation temporanea nella produzione e liberazione dell’ormone 
ipofisario e quindi blocca la secrezione di gonadotropine e la continua stimolazione del 
tessuto gonadico ( rendendo i soggetti non fertili) e surrenalico.  
Di conseguenza, la deslorelina acetato , oltre ad una terapia in grado di far regredire i 
sintomi della malattia surrenalica e arrestare lo sviluppo di lesioni iperplastiche, deve 
essere considerata come una valida alternativa alla gonadectomia chirurgica, poiché 
sicura, efficace, reversibile e molto meno invasiva e rischiosa rispetto ad un intervento 
chirurgico. Inoltre previene lo sviluppo della malattia surrenalica ( Schoemaker NJ, et 
al. 2010) 
Gli effetti collaterali previsti comprendono: reazioni nel sito d’inoculo, perdita del pelo 
e alopecia, riduzione della dimensioni testicolari, pseudogravidanza nella furetta 
impiantata durante la stagione riproduttiva ( poiché provoca l’ovulazione) ed iniziale 
aumento dei comportamenti sessuali, seguito poi da graduale scomparsa di questi.  




Questo studio è stato  effettuato su 20 furetti, 13 maschi e 7 femmine, di età compresa 
tra i due e gli otto anni, trattati con deslorelina acetato ( Suprelorin®). L’impianto è 
stato inoculato nel sottocute della regione del collo con i pazienti svegli o, in caso di 
maschi interi, sedati con isofluorano. Gli animali sono stati monitorati tramite visite 
successive e interviste telefoniche ai proprietari. L’incidenza maggiore della malattia 
surrenalica in letteratura risulta essere dai 3 ai 5 anni di età, con maggior prevalenza 
nelle femmine: su 15 soggetti interi, maschi e femmine  di età   compresa tra 2 e 5 
anni, impiantati con Deslorelin, nessuno di loro ha mostrato segni riportabili a 
insorgenza di patologia surrenalica e lo stesso vale per due furetti castrati 
precocemente di 3 e 4 anni, trattati a scopo preventivo. I proprietari si dichiarano 
pienamente soddisfatti dell’effetto antifertilità: le caratteristiche maschili e femminili, 
tipiche dei soggetti interi,  indesiderabili scompaiono analogamente a ciò che accade 
con la chirurgia, ma la procedura e rapida, meno invasiva e meno dolorosa. In tre 
femmine sottoposte al trattamento con Deslorelin per contrastare  un fenomeno 
proliferativo iperplastico di una delle ghiandole surrenali, si è osservata la scomparsa 
dei sintomi in due di loro.  
Gli effetti avversi notati dai proprietari sono stati poco comuni e non gravi, tranne un 
caso di disoressia- anoressia che si è protratta per circa 3 mesi: fra essi figurano perdita 
di pelo e alopecia, dimagrimento e perdita di peso, perdita del tono muscolare, 
aumento di peso e riduzione delle dimensioni dei testicoli.  
In conclusione la deslorelina acetato è un GnRH- agonista utilizzabile con successo non 
solo nella terapia della malattia surrenalica, disordine molto comune nel furetto 
domestico, ma rappresenta anche una valida alternativa alla sterilizzazione/ 
castrazione chirurgica, reversibile, meno invasivo e preventivo nei confronti di questa 
grave patologia, poiché interrompe la stimolazione ormonale da parte delle 
gonadotropine sul tessuto adrenocorticale, riducendone notevolmente l’incidenza. La 
durata dell’efficacia, definita di due anni, è molto variabile da soggetto a soggetto, può 
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